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MALADIE DE LITTLE ET RIGIDITE SPASMODIQUE SPINALE DES 
ENFANTS NES AVANT TERME 


rar A. Van Gehuchten, 
Profe r d'anatomie a l Université de Louvain. 
Chef de clinique du service des maladies nerveuses a l'Institut chirurgical de Bruxelles 
Un grand nombre d’affections nerveuses de l’enfance sont accompagnées de 
rigidité musculaire plus ou moins généraliscée, d’exagération considérable des 
réflexes et d’affaiblissement de Vinfluence de la volonté sur les membres con- 
tracturés. Tous ces états pathologiques ont été réunis par Freud dans un 
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meme groupe nosographique les diplégi ébrales infantiles (1), sans que cet 
auteur ail cru devoir tenir compte ni des causes étiologiques éminemment 
variables d'un cas a lautre, ni de lage de l'enfant au début de laffection, pi 


des symptomes multiples et graves qui peuvent accompagner les symptomes 


précités tels que troubles de lintelligence pouvant aller jusqu’a lidiotie, troubles 
du langage, strabisme, convulsions, déformations craniennes, etc., ni de la 


marche ultérieure de l’affection, ni des lésions pathologiques variables trouvées 


a l’autopsie. I rymond 2) a accepte la manieére de voir de Freud ; il réunit tous 
ces ¢lats pathologiques sous le nom de « affections spasmo-p lytiques infan 
tiles ». Ganghofner (5), dans une publication récente, imite exemple de Freud 
el de Raymond 
Nou ivons montré dans un autre travail (4) le cdté faible dune pare 

classilication. Pour nous, d’accord en cela avec Marie et Brissaud, l'état spas- 
modique des membres n’est quun symptéme; c’est la manifestation clin que qui 
nous permet d’aflirmer que la connexion cortico-spinale qui s’élablit par les 
fibres des faisceaux pyramidaux entre les cellules motrices de la zone rolan- 


tique du cerveau et les cellvles radiculaires des cornes antérieures de la moelle 
— se trouve interrompue en un point que le naue soll par une lesion at ilomique 
soit par un trouble fonctionnel. 

Que cette mise hors d’usage de la voie corti =spinale it primitive ou secon- 
daire, qu'elle constitue a elle seule toute la lésion nerveuse ou qu'elle soit 
accompagnée d'autres lésions plus ou moins étendues, quelle survienne chez 
l'enfant né avant terme, chez l'enfant durant les premiéres années de la vie ou 
chez l’adulte, qu'elle soit due & une absence di développement du faisceau pyra- 
mydal ou a la lésion dun faisceau préexistant, elle se manifestera toujours par 
les mémes symptomes cliniques: [augmentation du tonus musculaire allant 
jusqu’a la contracture, l’exagération des réflexes, l'affaiblissement de la volont 
sur les membres contracturés, la triade symptomatique que l'on pourrait appeler 
le syndrome spasmodique. 

Ce syndrome n’a pas cependant une importance tell que son existenc 
suflise pour nous permettre de réunir, avec Freud, Raymond et Ganghofner 
dans un méme groupe nosographique, toutes les affections infantiles ot ceé 
Ss) ndrome se rencontre, pas plus quil ne nous serait permis de considérer comme 
appartenant a la méme entit morbide toutes les maladies otl’on observe la fiévre. 


Les affections spasmodiques de l’enfance constituent sans conteste une des 


questions les plus épineuses de la pathologie nerveuse. Nous ne disposons pas, 
pour le moment, des éléments nécessaires pour aborder avec fruit étude de 
cette question complexe. Nous avons cependant la conviction profonde que ce 
n’est pas en rapprochant l'une de l'autre les affections les plus diverses, ainsi 
que Freud et Ganghofner lont fait dans leur travaii, que l’on facilitera la solu- 
tion de ce probleme. A nos yeux, les allections spasmo-paralytiques infantiles 
n’ont de commun que le syndrome spasmodique. Celui-ci n’est que l’expression 


clinique d'une lésion dont la cause et le siége peuvent étre trés variables 


Un premier travail qui Ss imposi e serait done d nae = Ti - 
(1) Frevp. Zur Kenntni ler cerebralen Di; len des Kind ters. 2 
Arnderh / Leiy 1893 
(2) RAYMOND. V/ oh, : Pat - 
(3) GANGHOFNER Weitere Mittheilungen iibe ebra spastische Lih i 
Kindesalter. Zeitschrift J Hleith , 1896, p. 303-350 


(4) VAN GEHUCHTEN. Faisceau pyramidal et maladie de Little. Journ. d yr 
etd hy pnologie . L506. 
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d'affections spasmodiques infantiles publiés dans la littérature et de les subdi- 
viser de telle sorte que l'on réunisse dans un méme groupe les affections présen- 
tant: le la méme cause ctiologique ; 2° les mémes symplomes cliniques; 3 la 
méme marche ullérieure. 

Un pas dans cette voie a été fait par Marie et par Brissaud. Ces deux neuro- 
logistes ont proposé de séparer du groupe des affections spasmodiques infan- 
tiles tous les états spasmodiques reconnaissant la méme cause « tiologique : la 
naissance vant terme dans un accouchement facile; présentant exactement 
les mémes symptomes cliniques: la triade symptomatique de l'état spasmodiqui 


et montrant une tendance manifeste vers la rucrison. 


Marie (1) désigneces états sous le nom de talx ( nod it 4, réser- 
vant la dénomination vague détats tabéto-spasmod pour tous les autr 
D'aprés Marie, le tabes dorsal spasmodique vrai serait dd a l'absence de déve 
loppement du faisceau pyramidal dans toute sa hauteur. Il aurait une origin 
cérébrale. Aussi Marie semble-t-il regretter qu'on ait abandonné la vieille déno- 
mination proposée par Heine de paraplégic sp 

Brissaud (2) range les états spasmodiques preécités sous le nom de 
Little, donnant ainsi 4 cette dénomination de maladie de Little un sens beaucoup 
plus re streint que celul que lui altribue la plup ut des auteurs. Ceux-ci, en effet. 
rangent sous cette dénomination, a cété des affections spasmodiques survenant 


chez des enfants nés avant terme, tous les états spasmodiques que peuvent 


presenter les enfants nés a terme, mais dans un accouchement diflicile ou en état 


> 


d’asphyxie. Pour Brissaud, la maladie de Little — ainsi limitée aux affections 
spasmodiques survenant chez des enfants nés avant terme, sans phénomén 
convulsifs, ni troubles intellectuels et susceptibles d’une amélioration progres 
sive serait due 4 l'absence du faisceau pyramidal et a son remplacement 
« par une substance vivante mais non spécialisée, | rivée de son rol physiolo 
gique normal et n’exergant d’autre action sur les centres médullaires qu’un 
stimulation morbide incessante » cause du tonus spasmodique. Cette absence 


1 faisceau pyramidal serait due a une lésion cérébrale: la 


de développement d 
circulation corticale serait plus lente au niveau du lobule paracentral que dans 


grand 


1 
i 

toutes les autres parties de la zone rolandique ; ainsi s’expliquerait le plus 
retard du développementdes fibrés pyramidales destin¢ées aux membres inférieurs 
et, en conséquence, la pre dominance de l’affection spasmodique dans ces derniers. 

Liidée de séparer des affections spasmo-paralytiques infantiles un group 
spécial comprenant les affections spasmodiques survenant chez des enfants nés 
avant terme, avec absence de symptémes manifestes de lésion corticale et avec 
une tendance a la guérison nous parait pleinement justifiée. Mais au licu d’attri- 
buer a ces dernieres allections une origine cérébrale comme le font Marie et 
Brissaud, nous croyons devoir leur reconnaitre une origene spinale; pour nous 
ces affections sont dues uniquement et ex lusivement a un arrét ou a un retard 
dans lacroissance des fibres pyramidales. Celles-ci représentent les prolon- 
gements cylindraxiles des cellules nerveuses de la zone rolandique de l’écorce. Or 
dans le cours du développement, ces prolongements cylindraxiles doivent des- 
cendre de la substance grise corticale jusque dans la substance grise de la partie 
inférieure de la moelle. Des observations que nous avons faites sur la moelle 
épiniére d'un enfant né a sept mois prouvent que, a la fin du septiéme mois de 


la vie inlra-ulérine, ces prolongements cylindraxiles n’ont pas encore atteint 


1) MArtE. Z Hn malaudivs é Pari so » SO Artick I 
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dans leur marche descendante, la moelle cervicale. Si l'enfant nait Aa cett 
époque et si la croissance des fibres pyramidales se trouve arrétée ou ralentie, 
lavoie cortico-spinale se trouve interrompue, et l'état spasmodique doit survenir 
Cet état spasmodique est exempt de symptémes cérébraux parce que Vécores 


cérébrale n'est pas en cause. Cet état spasmodique marche vers la guérison 


parce que la croissance des fibres pyramidales peut continuer a se fair quoique 


plus lentement qu’a l'état normal. La guérison survient des membres supérieurs 
vers les membres inférieurs, parce que les fibres pyramidales atteignent la 
mocelle cervicale longtemps avant d’avoir alteint la moelle lombo-sacrée 

C’est pour bien marquer l’origine spinale de ces élals spasmodiques ainsi qu 
les conditions étiologiques spéciales dans lesquelles ils se produisent que 
nous avons p! POSE de les désigner sous le nom de » iqidite spasmodiq “ spinal es 


enfants nes avant terme, 


Voila done un premier groupe nettement limilé d’affections nerveuses qu'il 


convient de séparer des affections spasmo-paralytiques infantiles pour en faire 
une enlilé morbide spéciale. 

Un second groupe d’affections spasmodiques pourrait comprendre les états 
spasmodiques survenant chez les enfants pendant les premiéres années de la 
vie et présentant le méme tableau clinique que la rigidité spasmodique spinale 
des enfants nés avant terme, c’est-a-dire la triade symptomatique du syn- 
drome spasmodique avec absence compléte de symptomes d'origine cérébrale, 
Ce sont ces affections spasm diques que Erb a décrites sous le nom de paralysic 
spindle spastique. Celle-ci peuts'observer également chez l'adulte (tabes dorsal spas- 
modique de Charcot) et peut méme, chez Tenfant, étre une affection héréditaire 
D'aprés Erb, cette affection spasmodique serait due a une lésion primilive des fais 
ceaux pyramidaux de la moelle. D’autres auteurs, tout en ne niant pas la lésion 
meédullaire, considérent cette lésion comme secondaire et attribuent l’affection 
spasmodique a une lésion primitive des cellules motrices de l’écorce, possibilit 
que Erb ne veut d’ailleurs nullement contester (1) 


La paralysie spinale spastique de Erb mérite d’étre séparée complétement des 
| : | | | | I 


f 


états que nous avons rcunis sous le nom de rigidité spasmodique spina 
enfants nés avant terme. En effet 

1° Dans la paralysie spinale spastique, il s’agit de lésions intéressant les 
faisceaux pyramidaux qui ont existé avec leur développement normal ; aussi 
cette affection ne montre-t-elle aucune tendance vers la guérison. Dans la _ rigi- 
dité spasmodique spinale des enfants nés avant terme il n'y a pas de lésion de 
faisceaux préexistant, mais simplement arrét de développement de ces faisceaux. 
Ce développement peut se faire encore dans la suite, aussi y a-t-il tendance vers 
la guérison. 

2° La rigidilé spasmodique spinale des enfants nés avant terme est manifes- 
lement une affection médullaire, tandis que la paralysie spinale spastique de Erb 
peut trés bien élre considérée comme une affection cérébrale. 

A cété de ces deux groupes d’alfections spasmodiques, dont la cause anatlo- 
mique se trouve exclusivement dans les éléments constituants de la voie motrice 
cortico-médullaire, on observe encore un grand nombre d’affections nerveus¢ 
dans lesquelles la triade symptomatique du syndrome spasmodique se trouve 
accompagnée d'autres symptémes qui montrent, a l’évidence, que la lésion n 
s’est pas exclusivement localisée aux faisceaux pyramidaux. Dans ce groupé 


rentrent inévitablement la plupart des cas publiés par Freud et Ganghofn 


Exe. Ueber hereditiire spastische pinalparal vse Deutsche Zvitschr. f. Nervenhetth 


1804, p. 137 
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pout lesquels l'antopsie a montré l'existence d'une lésion plus ou moins éten 
due des hémisphéres cérébraux. En attendant que des recherches ultéricures 
soient venues éclaircir ce groupe important des affections spasmo-paralytiques 
infantiles, on pourrait les réunir provisoirement sous le nom des élats spasmo- 
diques infantiles doriqine cérébrale. 

Revenons maintenant au groupe des affections spasmodiques survenant chez 
des enfants nés avant terme, affections que nous avons considérées comme 
ayant une origine méduilaire 

Dans un travail tout récent, Mya et Levi (1) se sont élevés contre notre 
maniere de voir. Pour les auteurs italiens, la maladie de Little n’a pas une 
origine médullaire, mais bien une origine corticale et, pour prouver leur thése, 
ils s'appuient sur un cas d’affection spasmo-paralytique infantile, suivie d’autop- 
sie, dans lequel les recherches microscopiques tendent 4 prouver que l'agénésie 
partielle des faisceaux pyramidaux, que ces auteurs ont constatée dans la moelle, 
n’était que la conséquence immédiate du développement incomplet des cellules 
pyramidales de la zone motrice de l’évorce. Cette conclusion de Mya et Levi peut 
étre vraie pour le cas spécial observé et décrit par eux, mais ne s’applique certai- 
nement pas aux cas de maladie de Little que nous avons proposé de désigner 
sous le nom de rigidité spasmodique spinale des enfants nés avant terme. 

Le malade de Mya et Lévi était, en effet, un enfant né & terme, dans un accou- 
chement laborieux et en état d’asphyxie. La rigidité musculaire était générale 
au point qu’elle envahissait les muscles de la face, y compris ceux de la masti- 
cation. L’enfant présentait, en outre, des mouvements spasmodiques des globes 


oculaires, du slrabisme convergent trés prononcé, des troubles du langage et 
des troubles intellectuels. De plus, l'état spasmodique a persisté pendant 22 mois 
sans la moindre tendance a l|’amélioration. C’est bien 1a, si l'on veut, un cas de 
maladie de Little, si on range sous cette dénomination toutes les affections 
spasmodiques dues aux causes ¢tiologiques signalées par Little lui-méme, c’est- 
a-dire : la naissance avant terme, ou bien la naissance a terme mais dans un 
accouchement difficile ou dans un état d’asphyxie. Mais il ne faut pas oublier que 
la méme dénomination a été employée par Brissaud dans un sens beaucoup plus 
restreint, ne s’appliquant qu’aux affections spasmodiques survenues chez des 
enfants nés avant terme, avec absence compléte de symptémes d origine manifestement 
cérébrale et avec une tendance ala guérison. Ce sontces cas nettement détermi- 
nés de maladie de Little, auxquels Marie adonné le nom de tabes dorsal spasmodique 
vrai, que nous avons appelés rigidité spasmodique spinale des enfants nés avant term: 
et pour lesquels sex/s nous avons admis une cause d'origine médullaire. 

La symptomatologie présentée par l'enfant dont Mya et Levi ont publié une 
observation soigneuse et compléte s’écarte done totalement de la symptoma- 
tologie caractéristique des affections spasmodiques pour lesquelles nous admet 
tons une origine médullaire. Le cas qu’ils ont observé n'est pas un cas de maladi 
de Little dans le sens que nous y attachons avec Brissaud ; on ne peut done pas 
s'appuyer sur cette observation pour combattre l’origine spinale de la rigidité 
spasmodique des enfants nés avant terme 

A la suite de notre travail sur la maladie de Little, nous avons été amené a 
mettre en paralléle la symptomatologie que nous présentent les affections médul 
laires accompagnées du syndrome spasmodique avec la symptomatologie carac- 
téristique de ’hémiplégie (2). Nous appuyant sur les deux faits cliniques suivants 

1) MYA et LEVI. Studio clinico ed anatomico relativo a n caso di diplegia spastica 
congenita (morbe di Little). Rirista d 


lip itulogia nervosa me ale, nov. 1896 
2) VAN GEHUCHTEN. Contribution a l'étude du faisceau pyramidal. Journal de neuro- 


log ic et @hypnologie, 1896. 

















70 REVUE NEUROLOGIQUI 





bien connus : l'interruption des fibres des faisceaux pyramidaux dans leur trajet pe 





cérébral produit la paralysie flasque, tandis que l’interruption de ces mémes fais- 
ceaux, dans leur partie spinale, est suivie de contracture; nous avons émis I'l ypo ut 
thése que la connexion corti-comédullaire devail s’¢tablir normalement par un me 
double voie nerveuse : une voie cortico-spinale et une voie cortico-ponto-céré- esl 
bello-spinale. Ces deux voies se trouvent intimement fusionnées depuis l’écore « pe 
cérébrale jusqu’a la protubérance annulaire, aussi toute lésion survenue en un en 
point quelconque de ce trajet, supprimant toute connexion entre | 'écorce cérébral col 
etla substance grise de la moelle, améne nécessairement la paralysie fl Isquc pe 
Ces deux voies se séparent l'une de l'autre a la partie inférieure de la protubé- pa 
rance annulaire ; la voie cortico-spinale descend dans la moelle pour y constituer col 
les faisceaux pyramidaux directs et croisés; la voie cortico-ponto-cérébello- cel 
spinale se rend d’abord vers Pécorce cérébelleuse avant de redescendre dans la « au 
moelle ot elle est située en dehors des faisceaux pyramidaux. La lésion de né 
ces derniers faisceaux, en up point quelconque de leur trajet médullaire, n'inter- « ml 
rompt done que-la voie cortico-spinale, elle laisse intacte la voie cortico-ponto- « los 
cérébello-spinale ; de la, absence de paralysie, exagération du tonus musculaire m 
allant jusqu’a la contracture, conservation dans certaines limites de l’influence: rie 
de la volonté sur les membres contracturés. m 
Nous n’avons émis cette théorie que comme une simple hypothése, priant N 
ceux de nos collégues que la question pourrait intéresser de bien vouloir la dis en rr 
cuter pour voir si nous pouvions la maintenir culai 
Mya et Levi, dans le travail cité plus haut, ont répondu a cet appel. Ils esti- lois ¢ 
ment que la théorie que nous avons émise « est, avant tout, débile dans sa bas¢ Cette 
clinique et pas du tout certaine dans sa base anatomique ». faise 
Pour ce qui concerne le cote ¢ linique, le s auteurs italiens sont d avis que les de | 
deux faits cliniques sur lesquels nous nous appuyons la paralysie de l’hémi- id 
plégique et la contracture du spasmodique ne sont pas comparables par 
«L*hémorrhagie avec sa conséquence fonctionnelle, disent-ils, est un / patho- salle 
« logique primaire, le premier anneau d'une chaine de phénoménes morbides dont ate 
Vanneau terminal est souvent la contracture : au contraire, la contracture con- nell 
« génitale estun fait path logiq e second e dontla cause est variable : arrét de dé Ni 
« veloppement, méningo-encéphalite, hémorrhagie diffuse d'origine obstétricale.» inter 
Nous ne partageons pas sur ce point la maniére de voir de Mya et Levi. C dace 
n'est pas, en et, Uhémorrhagie cérébrale, fait pathologique primaire, que nous dan 
avons comparée a la contracture congénitale, fait pathologique secondaire tant 
mais bien Uhémiplégie. Or, celle-ci, comme la contracture congénitale, est un fait devi 
pathologique secondaire df a des causes éminemment variables. | 
« La comparaison est encore difficile, 4 un autre point de vue, disent Mya et Or, | 
Levi, 4 cause de lige différent auquel se présentent les phénoménes cliniques tran 
mis en paralléle par Van Gehuchten. L’hémorrhagir capsulaire survient géné- valet 
ralement aprés une certaine période de vie, quand les cellules motrices des De 
cornes antéricures ont déja été habituées, par un temps plus ou moins long, a Hals 
« travailler sous l'action des neurones psychiques. Pour elles, 'impulsion volon- ples 
laire 4 la décharge motrice est désormais devenue un fait habituel sn 
Si une hémorrhagie, capsulaire survient, elle supprimera brusquement l’in- ae 
« fluence de la volonté surles cernes antérieures Celles-ci,privées de leur excitant : 
« habituel devenu désormais nécessaire pour le dégagement régulier de leur i 
« activité fonctionnnelle, ne se trouvent plus en état d’innerver ultérieurement cell 
les faisceaux musculaires qui en dépendent ; il en résulte un état de paraly- d 





sie flasque. Quand cette suspension de l’innervation psycho-motrice a duré 
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pendant un certain temps ect qu’elleestdevenue definitive avec la dégénéres- 
ence descendante des voies pyramidales, on voit survenir la contracture abso- 


lument comme chez nouveau-né et chez Venfant, parce que les cellules 


médullaires récupérent insensiblement leur indépendance fonctionnelle. Il en 
est tout autrement chez le foetus, chez lenouveau-né et chezl’enfant pendant la 
« période d'allaitement. Chez eux, la vie musculaire est, sinon tout a fait, au moins 
« en majeure partie, spinale ;lefaisceau pyramidal est en voie de formation ; on 


comprend dans ces conditions comment une lésion, qui survient pendant cette 

période dans les centres et les faisceaux psycho-moteurs, n’améne pas une 

paralysie flasque comme chez l'adulte, mais produira rapidement un état de 
contracture musculaire plus ou moins diffuse ;l’influence de la volonté sur les 
centres moteurs spinaux élant tréslimitée a ceta dela vie. Comme différents 

« auteurs l’ont signalé, l'enfant au moment de la naissance, et surtout l'enfant 
né avant terme, présente dans ses membres un étatmanifeste d’hypertonie 

« musculaire. Cette hypertonie musculaire, quijusqu’a un certain point est physio- 

« logique chez l'enfant, ira toujours en s’accentuant si les centres moteurs de la 
moelle ne sont pas en état de se mettre en connexion avec les centres supé- 
rieurs de l’innervation motrice ou si ces cent: supérieurs de l’innervation 
motrice manquent totalement.» 

Nous avons tenu 4 reproduire cette longue argumentation de Mya et Levi. II 
en ressort manifestement que, aux yeux des auteurs italiens, l’hypertonie mus- 
culaire est un phénoméne médullaire et doit se montrer et sexagérer chaque 
fois que la moelle épiniere se trouve séparée des parties supeéerieures du névraxe. 
Cette hypertonie musculaire survient chez l’enfant nouveau-né dés que les 
faisceaux pyramidaux sont lésés parce que, a cet age, les ci llules radiculaires 


de la moelle fonctionneraient indépendamment des cellules corticales Chez 


l'adulte, au contraire, la lésion des faisceaux pyramidaux entraine d’abord la 
paralysie flasque, suivie plus tard de contracture, parce que les cellules radicu- 
laires de la Ino lle, habitus es a toncllonner sous la di pe ndance des cellules 


motrices de l'écorce, ne récupéreraient que lentement l'indépendance fonction 
ont elles jouissaient au moment de la naissance. 

Nous ne voulons pas insister sur le cété purement hypothétique de cette 
interprétation, Nous nous contenterons de faire ressortir qu’elle n'est nullement 
d'accord avec les faits cliniques. Si, en effet, cette différence dans l'indépen- 
dance fonctionnelle des cellules motrices de la moelle, admise par Mya et Levi, 
était Pexpression de la réalité, Ihyperthonie musculaire et la contracture 
devraient se manifester également, aprés une certaine période de paralysi 

jue, dans les cas de lésion transversale compléte de la moelle chez l'adulte. 
Or, 'cbservation clinique nous montre tout le contraire : dans les cas de lésion 
transversale compléte de la moelle les muscles innervés par le troncon médul- 
laire inférieur sont toujours f1 isques 

De plus, dans les affections spasmodiques de l'adulte, dues 4 une lésion des 
faisceaux pyramidaux de la moelle, on devrait observer, comme dans Ihémi 
plégie, une période de paralysie flasque suivie de contracture. Or nous savons 
que, dans ces affections, la paralysie fait défaut, tandis que l'exagération du 
tonus musculaire est un des symptémes les plus précoces 

Mya et Levi semblent attacher une grande importance 4 Age différent du 
malade atteint de rigidité spasmodique et de celui atteint dhémiplégie. Mais 
celle différence d’ige n’existe pas toujours. « La maladie de Little, avons-nous 


dit (1), n’est pas la seule affection due a un état pathologique de la voie pyra- 


(1) VAN GenucHuTeN. Loc. cit., p. 10 
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« midale et caractérisée par de la spasticit’é. Ce méme état spastique s’observe 
« chez l’adulte dans les cas d’altération des faisceaux pyramidaux comme dans 
« la sclérose latérale amyotrophique, la sclérose en plaques, la myélite diffuse 
« intéressant les fibres pyramidales, etc. De telle sorte que, méine si nous lais- 
« sons de cété la question de savoir si la maladie de Little est, oui ou non, une 
« affection médullaire, le probléme se pose toujours : Pourquoi lalésion des fais- 
« ceaux pyramidaux dans la moelle épiniére produit-elle la contracture et pourquoi la 
« lésion des fibres pyramidales dans la capsule interne produit-elle la paralysie 

Pour expliquer la symptomatologie différente que l'on observe a lage adulte, 
chez le spasmodique et chez lhémiplégique, on ne peut done s'appuyer sur un 
état spécial des cellules motrices de la moelle. 

Les arguments invoqués par Mya et Levi contre la base clinique de notre 
théorie n'ont donc pas la valeur que les auteurs italiens semblent leur attribuer, 

Il s’ensuit que cette base clinique ne doit pas étre sidébile que Myaet Levi sont 
tentés de le croire. Aussi ne pouvons-nous admettre la conclusion qu’ils formu- 
lent et d’aprés laquelle ce ne serait pas le siége différent du processus patholo- 


gique qui produit une symptomatologie différente, mais bien l’époque variable 


de la vie 4 laquelle ce processus se manifeste. 

Voyons maintenant lesarguments qu’ils font valoir au point de vue anatomique. 

« Du reste, disent Myaet Levi, les voies indirectes de communication entre 
« les centres psycho-moteurs et les centres moteurs de la moelle admises par 
« van Gehuchten pour soutenir sa thése, ont jusqu’ici une base anatomique trés 
« limitée, surtout en ce qui concerne les rapports du cervelet avec les cornes 
« antérieures; et par conséquent la base la plus importante de sa thése est, en 
« partie du moins hypothétique. » Ici encore nous ne partageons pas l’opinion de 
Mya et Levi. L’existence d’une connexion cérébello-spinale n'est pas si hypo- 
thétique que les auteurs italiens semblent disposés 4 l’admettre. Marchi, Thomas, 
Cajal, Kdolliker, Biedl, Basilewski et d'autres auteurs encore ont constaté 
l’existence de fibres dégénérées, dans le cordon antéro-latéral de la moelle, a la 
suite de lésions cérébelleuses pathologiques ou expérimentales. Le seul point 
qui est encore soumis 4 discussion n’est pas l’existence de cette voie céré- 
bello-spinale, mais le trajet exact que les fibres de cette voie parcourent pour 
se rendre du cervelet jusque dans la moelle épiniére. D’aprés Cajal et 
Kélliker, ces fibres se rendraient de l’écorce cérébelleuse a l’olive bulbaire et de 
la dans la moelle épiniére, tandis que Marchi, Thomas, Biedl et Basilewski 
admettent que ces fibres ne font que parcourir le pédoncule c¢érébelleux § infé- 
rieur pour descendre dans la moelle épiniére. 

Ce qui apporte d’ailleurs un appui considérable a l'existence d'une voie 
motrice cortico-ponto-cérébello-spinale, ce sont les recherches expérimentales 
récentes de Wertheimer et Lepage (1). Ces auteurs ont sectionné, chez le chien, 
les pyramides et avec elles toutes les couches sous-jacentes du bulbe au-dessous 
de leur entrecroisement. Malgré cela, la faradisation de l’écorce cérébrale pro- 
voque encore dans les membres les mouvements croisés habituels. Il faut done 
bien que, dans ces conditions, une connexion cortico-spinale existe en dehors 
de la voie des fibres pyramidales. Cette connexion cortico-spinale est, a nos 


yeux, notre voie cortico-ponto-cérébello-spinale. 


(1) WERTHEIMER et LEPAGE. Sur les fonctions des pyramides antérieurs du bulbe. 


Comptes rendus hebdomadaires de la Soe. de biologie, 19 juin 1896, p. 620 et 621. 
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ANATOMIF PATHOLOGIQUE 


102) Contribution a l'étude des lésions de l’écorce cérébrale, par 
Kopren (Berlin). Archiv. 7. Psychiatrie, t. XXVIII, f. 53, 1896. 


Emploi de la méthode de v. Gieson: les cellules nerveuses ont leur noyau 
coloré en rose avec un nucléole rouge. Les cellules névrogliques ont un noyau 
coloré en bleu, souvent excentrique, avec un petit nucléole bleu; le tissu con- 
jonctif est d'un ton bleu rouge brillant, la névroglie d'un jaune rouge mat. 

1. — Lésions d'origine syphilitique. Cas 1, — Cicatrices conjonclives et cica- 
trices névrogliques, faciles 4 différencier par la méthode indiquée, dans un cas 
de syphilis cérébrale latente. Les premiéres sont formées d'un tissu fibreux a 
larges mailles entre lesquelles il n'existe que des cellules granuleuses en voie 
de rétraction. Les secondes forment un tissu névroglique a larges mailles avec 
cellules névrogliques aux points nodaux. 

Cas 2. — Syphilis et alcoolisme. Uémiplégie avec aphasie droite et immobilité 
pupillaire 4 gauche, guérison ; puis mort d’état de mal. Encéphalite corticale. 
Infiltration de la pie-mére et de l'adventice des vaisseaux qui sont sclérosés 
Amas de cellules granuleuses dans la couche des petites cellules pyramidales. 
Abondant réseau névroglique avec prolifération des cellules de névroglie. Atro- 


phie des cellules nerveuses 
Il. o— Paral ysii genérali arec gqommes ti ultiple $ meécroscopig ue s di Ss vearsseans de la 


pie-mére cérébrale et spinale. — A propos de ce cas, auteur insiste sur la néces- 
sité de séparer de la paralysie générale des cas qui n'ont avec elle qu'une res- 
semblance clinique : pseudo-paralysie générale syphilitique (gommeuse), trau 
matique, artérioscléreuse, enfin les anomalies congénitales avec gliose cérébrate 
Fiirstner). 

Dans les trois cas ci-dessus on peut suivre tous les degrés de la transforma- 
tion des fibres névrogliques en un tissu de mailles contenant des noyaux a 
toutes les périodes de métamorphoses en cellules névrogliques TRENEL. 
103) Un cas d’hémiplégie avec gangréne des extrémités paralysées, 

par P. A. Prétoprasensni. Mémoires médicaur (Moscou), 1896, n° 16 


Il s'agit d'une malade de 50 ans, entrée a l’hédpital Sainte-Catherine avec des 
phénoménes d’une forte oppression et une hémiplégie gauche, datant d'une 
dizaine de jours. L’hémiplégie est absolue et ne s‘accompagne pas de troubles 


de |; 


cés, et les extrémités du cété gauche sont trés oedémateuses. 


sensibilité. En revanche, les troubles vaso-moteurs sont trés pronon- 


Rapidement, en 5-6 jours, il se développe une gangréne du bout du nez et des 
doigis, de la main et du pied, du cédté gauche {(paralysé), tandis que du cété 
droit les troubles de la circulation sont insignifiants. La malade meurt aprés un 
séjour de huit jours a I"hépital. 

A lautopsie, on constate un anévrysme de l'aorte avec embolie de l'artére 
cubitale gauche et thrombose des veines de la main et du pied (du méme coté). 
En outre : pachyméningite interne aigué hémorrhagique; leptoméningite chro- 
nique, cedéme sous-arachnoidal ; foyer de ramollissement jaune, gros comme une 
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cerise, dans la téte du noyau caudé droit; foyers multiples @hyperhémie ave de 
léger ramollissement dans l’écor el dans | substance blanche jacente s‘ell 
: ’ . ' ' 7 | y 
L’absence d'‘embolies dans lartere bracl! t crurale gauche, de mi an r deg 
le développement rapide d phenomenes d ingrene a | te de lhémi- 5 A 

i i i 

plégie et du méme cété, sullisent pour admettre les rapports intim puri tent cer 
dans ce cas entre lhémiplégie et les troubles vaso-moteurs, favorisés par les que 
phénoménes d’asystolie cardiaque A. Raicuuini fais 
fibr 


104) Sur la dégénération secondaire du faisceau de Gowers en parti- dey 
culier, et réflexions sur l’état des réflexes dans la compression de hel 
la moelle, par Hoc rasbourg). <1 itr Psy XXVIII, 2, 1896 cot 


Ktude, par la méthode de Marchi, de deux cas de compression de la moelle : 
ot: la mort survint 40 et 12 jours aprés le début. Les dégénérations sont les sui- os 
vantes : _ 

1. — En direction di wlante dégénérent. — Le faisceau pyramidal latéral jusq - 
dans la moelle sacrée inférieurs Vantérieur jusque dans la moelle lomba = 
inférieure; — des fibres occupant aire du tf eau de Gowers iu qui dans = 
moelle lombaire ; — des fibres disséminées n’appartenant a aucun systéme par- ” 
ticulier dégénérent dans létendue d'un seul segment a 

Dans les cordons postérieurs, il y a3 groupes de fibres en dégénération : | “. 
ler forme deux minces trainées le long du septum postérie is atteind: . 
commissure, et ne dépasse pas la hauteur d’un segment. Un 2° groupe repre- 
sente le 7 r ’ de Schultze, dont la dégénération s’étend jusq 8 ou 
10 segments au-dessous de la « mpression. Ses fibres se terminent dat ) 
substane erise et paraissent appartenir au system ymmissural et non a la 
portion descendant des racines. Le 3° groupe fort 2 min trainces de part 
et d'autre a la périphérie de la moell dabord marginal, il cupe ensuil ’ - 

région du le Flee} Son 
\ tend 23 segments dans un A 
\ i] 
permet de penser q a 4 f ; 
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de Goll et de Burdach. La premiére des zones saines grandil, la seconde 


s‘ellace, de sorte qu’a la 1 n supérieure cervicale, seul le cordon de Goll est 
degenere. 

Au niveau de l’entrecroisement des pyramides, on voit passer dans le faisceau 
cérébelleux direct une petite trainée de fibres arciformes externes postérieures 
quelques libres arciformes internes vont s’entrecroiser, d’autres se rendent au 
faisceau cérébelleux du méme cété; le faisceau cérébelleux recoit aussi quelques 
fibres arcilormes externes Un certain nombre de fibres des cordons de Goll 
dépassent le noyau de ces cordons pour se terminer dans le faisceau cér 
belleux sous forme de deux tractus; un certain nombre pénétreraient dans la 
couche du ruban de Reil, mais sans s’y terminer 

Au niveau de la moitié supérieure des olives, le faisceau cérébelleux et le 
faisceau de Gowers enveloppés par la partie saine (faisceau olivaire) du corps 
restiforme se séparent lun de l'autre. Le faisceau de Gowers se plac au niveau 
du noyau du facial, dans ‘angle formé par celui-ci et le corps trapézoide. Au 
niveau du trijumeau, il se contourne, de sorte qu'il est intéressé deux fois par la 


coupe suivant e-d (lig.5),d’abord au niveau du trijumeau,ensuite au niveau du toit 
du 4¢ ventricule, du voile médullaire antérieur et du pédoncule. La partie la plus 
saillante de sa coudure est intéressce par une coupe a-b passant au milieu du 
tubercule quadrijumeau postérieur. Une coupe passant par le tubercule quadri- 
jumeau antérieur ne montre plus aucune fibre dégénérée. Il ne passe done dans 


le cerveau aucune fibre provenant des régiot 


. ' 
g tteintes sans intercalation Je 


cellule. Enfin, le faisceau de Gowers se termine dans l'arbre de vie, surtout 


dans la re gion dorsal ° Dans certains cas de lésion transverse des regions 
inférieures de la moelle, la dégénération du faisceau de Gowers ne dépassait 
pas la moelle cervicale. Serait-il dans sa partie inférieure une simple commis- 
sure spinale, dans sa partie supérieure une commissure cérébello-médullaire ? 
Mais, dans ces cas, on avait employé la méthode de Weigert et non de Marchi. 
Au point de vue clinique, remarquer l'abolition des réflexes rotuliens malgt 
hauteur de la lésion et la dégénération des faisceaux pyramidaux. Faut-il ratta- 
cher ce symptome a la dégénération des cordons postérieurs 


Figures en série. TRENEI 


105) Sur la sclérose cérébro-spinale disséminée syphilitique (avec 
observations sur la dégénération secondaire des fibres du pédon 
cule cérébelleux supérieur, du faisceau central de la calotte et 
de la couche de ruban de Reil), par le professeur Becurenew. Arch. fi 
Psychiatrie, . XXVIUL, f. 3, 1896 


Syphilis en 1887. Un an aprés, parésie spastique des membres inférieurs et 
légére dysurie: léger signe de Rombet Aprés une amélioration, aggravation 


ubite; paralysie spasmodique des membres inférieurs, léger tremblement des 


doigts, un pe ul de véne d ms | ‘ low ution Par sie vesl ile. constipation impu Re 


sance. Un peu de douleur ala percussion dela colonne vertébrale lomb 

qui avait existé aussi au début). Deux attaques apoplectiformes. Puis (1890) 
paralysie du bras droit et de la moiti¢ droite dela face, trouble considérabl 
de la parole, devenue presqueincompréhensible, impossibilité de tirer la langue; 


paralysie des muscles du pharynx, de la machoire inférieure (trijumeau). Stra- 
bisme transitoire. Hlémian ypsie gauche. Absence de tout trouble mental, et de 


trouble de la sensibilité (sauf quelques symptémes vagues au début de l’alfe: 
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tion : névralgie, paresthésies). Faiblesse irritable pleurer spasmodique. Mort le 
20 octobre 1890 dans le coma. 
Autopsie. — Pachyméningite hémorrhagique, léger trouble de la pie-mére, 


artérite oblitérante, foyers disséminés de sclérose au niveau des vaisseaux 


atteints, presque tous superficiels, parfois accompagnés de ramollissement a leur 


voisinage, de néoformations vasculaires, d’hémorrhagies. Gomme ramollie de 
la couche optique gauche. Dégénérations médullaires secondaires. 

Ce cas se distingue de la sclérose en plaques par : 1° Pabsence denystagmus, 
de tremblement intentionnel ; 2° le développement rapide de paraparésie et de 
paraplégie, au début; 3° la précocité des symptomes vésicaux, des paresthésies, 
des névralgies dans les membres et le tronc, de la parésie oculaire ; 4° la sensi- 
bilité du rachis ; 5° la marche progressive et rémittente ; 6° l’action du traite- 
ment spécilique ; 7° la rapidité du développement et de l’évolution ; 8° l’origine 
évidemment syphilitique. 

Il se distingue de la méningite cérébro-spinale syphilitique d’Oppenheim 
(ix Syphilis du systéme nerveux. Berlin, 1890) par absence de troubles mentaux, 
de troubles considérables de la sensibilité (douleur en ceinture, thermo-anesthé- 
sies), de paralysie de Brown-Séquard. 

Bechterew insiste sur la dégénération descendante du pédoncule cérébelleux 
antérieur, due 4 un foyer de sclérose situé au-dessus des tubercules quadriju- 
meaux postérieurs ; ce pédoncule contient donc des fibres centrifuges en outre 
des fibres centripétes (un seul cas analogue de Mendel, Neurol. Central- 
blatt, 1885). 

Il en est de méme du faisceau central de la calotte. 

La couche duruban de Reil est dégénérée a) en direction ascendante, dégé- 
nération s‘arrétant aux couches optiques; ») en direction descendante, dégé- 
nération qu’on peut suivre 4 travers la couche olivaire et l’entrecroisement pos- 
térieur. 

Dégénération commune du cordon de Goll. — Figures. TRENE! 


106) Sur la syringomyeélie, par Srepuan Deirrorr (Zurich), Archiv. 7. Psy- 
chiatrie, t. XXXVIII, f. 2, et t. XXXIX, f. 1, 1896, 


Femme de 57 ans. Atrophie musculaire progressive des membres supéricurs 
sans troubles de la sensibilité, sauf quelques sensations subjectives. Les mem- 
bres inférieurs restent iademnes. Les réflexes rotuliens sont exagérés ave 
clonus du ple d. Mort de paralysie bulbaire, 

A Pautopsie : cavité syringomyélique de la premiére cervicale a la dixiéme dor 
sale, trés irréguliére, occupant alternativement les cornes postérieures, la com- 
missure postérieure et le canal central. La nature gliomateuse de la lésion est 
trés reconnaissable 4 la partie inféricure ; la pie-mére au niveau de la commis- 
sure postérieure est trés infiltrée et participe peut-étre a la lésion. 

Le tissu nerveux ne présente d'autres lésions que celles dues a la compres- 
sion, sans aucune dégénération secondaire. 

Les racines post rieures présentent, par contre, une raréfaction de leurs 
fibres. Figures en serie 

A propos de ce cas, lauteur passe en revue et donne wx hlea sy no} uyue 
des pl 8 cr uplets de tous les cas obs rves dep is INST, ae Me hred 20) 7 

Son travail fait suite a celui de Anna Baiimler (Cavités médullaires. Zurich, 
1887) et est & comparer a celui de Schlesinger (La Syringomyélic Leipzig, 
1895). TRENEL. 
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107) Gomme cérébrale, par Weycanpr (Heidelberg). Arch. /. Psychiatric 
t. XXVIII, f. 2, 1896. 


Etude histologique détaillée @une gomme cérébrale. La lésion primitive pa- 
rait étre une périvascularite de la pie-mére : c’est la seule lésion qu’on rencon- 
tre, en dchorsde la tumeur, comme lésion de début dans le cerveau et lamoelle; 
dun degré plus avancé la paroi elle-méme des vaisseaux est intiltrée; enfin il 
y aprolifération entre la lame élastique et l’endothélium, laquelle dans certains 
cas vient produire comme une division du vaisseau, suivant son axe longitu- 
dinal. Les vaisseaux épaissis proliférent peu abondamment, forment des an 
vrysmes. A un degré avancée ils sont entiérement oblitérés et ne sont plus repré 
sentés que par un cordon fibrillaire plus ou moins concentrique au milieu d’un 
tissu conjonctif fibreux. TRENEL. 


108) Les causes prédisposantes aux localisations bactériennes dans 
le cerveau. (Le cause prédisponente alle localizzazioni batteriche nel cervello) , 
par Bennaseo. Annali d, igiéne sperimentale, vol. V1, fasc. VII, 1896 


L’auteur a fait sur les lapins de trés nombreuses expériences desquelles il 
résulte que, au moins chez ces animaux, la ligature d'une des carotides ou des 


deux ala fois est une cause prédisposante 4a la localisation dans le cerveau, du 


colibacille, du bacille d’Eberth, et du pneumocoque de Friinkel. — La ligature 
de la jugulaire est une cause prédisposante encore plus eflicace. — La commo- 


tion, la contusion, la compression forte du cerveau rendent cet organe apte a 
localiser le bacille typhique et le pneumocoque de Friinkel. Lirritation des 
méninges par des substances chimiques prédisposent ainsi a l’arrét des microbes 


sus-nommés. MASSALONGO. 


109) Altérations de la substance blanche de la moelle, consécutives 
4 la lésion de la queue de cheval, par le Prof. L. Darkscuewircn 
de Kazan ‘ Mémoires nédicauxr (Moscou , ne 5, 1896 


Examen histologique de la moelle dans un cas de lésion (névrite parenchy- 


mateuse) de la totalité des racines de la queue de cheval (carcinome du bassin 
avec destruction des corps des vertébres lombaires). 

Les dégénérations secondaires, constatées dans la moelle (par la méthode de 
Marchi), répondent exacltement aux données experimentales, c’est-a-dire que, 
au niveau de la région lombaire, les cordons postérieurs sont dégénérés dans 
toute leur épaisseur, et que plus haut les libres altérées se cantonnent dans les 
parties centrales des cordons postérieurs, occupant dans la région cervicale la 
zone des faisceaux de Goll et se terminant dans les noyaux de ces derniers. 
Une partie des fibres radiculaires dégénérées, sans remonter jusqu’au bulbe, se 
terminent dans les cellules des colonnes de Clarke (surtout au niveau de la 
région dorsale inférieure), ce qui permet d‘établir une certaine analogie entre 
les noyaux des cordons de Goll et les colonnes de Clarke (ceux-la mettant les 
libres sensitives de la partie inferieure du corps en rapport avec le cerveau, 
celles-ci les reliant avec le cervelet). 

En outre, l'auteur a constaté une dégénération ascendante des fibres des racines 
uulérieures, dégénération analogue a celle quwil avait démontrée expérimentalement 
chez les cobayes, a la suite des lésions du nerf si iatique el qui est également 


établie dans les lésions des nerfs moteurs craniens. A. Raicuiint 
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110) Essai sur les paralysies ascendantes aigués, par le D* L. Bopiy 
Th. de P , 1896, 120 p 3 pharm hes 

Ce travail qui reprend la question 4 la premiére observation de Landry pout 
l‘amener aux recherches les plus récentes de Marie et Marinesco, constitue un 
étude trés documentée et trés complete 

Dans une premiére partie, l'’auteur passe en revue les différents symptomes 
que l’on peut rencontrer au cours des paralysies ascendantes aigués ; puis, il 
décrit les modalités cliniques selon lesquelles ces différents sympltémes se peu 
vent grouper; dans ce complexus tres variable, Bodin distingue, outre les deux 
types aulrefois établis par Leyden (forme bulbaire, forme neévrilique), un ti 
siéme type qui se caractérise par des troubles trophiques importants et par ui 

| 


{ ’ \ 
tableau de la p ralysis Shl- 


évolution rappelant plus ou moins complétement 
nale antérieure aigué de ladulte. I] convient d'ailleurs que ces divisions sont 
plus schématiques que réelles et ne se peuvent guére baser que sur la prédo- 
minance de tel ou tel symptéme. En un mot, les paralysies ascendantes aigués 
furment un vaste complexus clinique d'une étivlogie et d'une symptomatolog 
trés variables allant depuis la paralysie de Landry jusqu’aux myclites diffuses 
aigués avec Loutes les formes intermédiaires ; ce n'est pas une entité nosogra- 
phique, c'est simplement un syndrome clinique 

La deuxiéme partie d louvrage est! xposé aussi clair et aussi complet que 
possible de ce que l’on connait actuellement sur la question; Bodin pose d’abord 
le probléme de lorigine périphérique ou centrale des paralysies ascendantes 


igués. Dejerine, Strimpell, Roth, Vierordt, Pitres et Vaillard, Eisenlohr, et 


ont apporté des observations cliniques et anatomiques indiscutables qui, 4 cdl 
de lésions profond s des nerfs peripheriques, nolaient une intéerit compiet 
de axe cérébro-spinal; plus tard Kahler et Pick et surtout Ross ont méme 
admis Videntité compléte de la paralysie ascendante aigué et de la polyné- 


vrili 

Mais les perfectionnements de la technique ont fait, dans les observations 
récentes, découvrir des lésions centrales qui avaient pu & happer aux recher- 
ches antérieures; c'est ainsi que l’on a trouvé des lésions médullaires trés 
diverses tant au point de vue de leur extension que de leur intensité; tantdt 
elles sont localisées en un point précis et restreint de la moelle, tantét elles sont 
répandues sur la totalité de lorgane, ou bien encore partiellement systéma- 
lisces et frappant une des parlies seulement de la moelle. 

En réalite, la paralysie ascendante aigué parait résulter, dans l’immense 
majorité des cas, d'une atteinte généralisée au systéme nerveux tout entier depuis 
le cerveau jusqu’aux nerfs périphériques en passant par la moelle ot les lésions 
sont souvent trés accentuces: mais suivant la forme de la maladie et surtoul 
selon la nature du poison (toxine ou autre) les lésions s‘accusent davantage sur 
un département quelconque du systéme nerveux, tantét sur le bulbe, tantot sur 
la moelle dans son ens¢t mble, tant6t sur les nerfs pe riphérique s, tantét seule- 
ment sur leurs ramifications terminales. Mais ec’est la moelle qui dans |'im- 
mense majorité des cas est la plus atteinte et la paralysie ascendante aigui 
parait relever le plus souvent d'une myélite extrémement diffuse. 


Apres avoir étudié avec détail chacune de ces localisations, Bodin cherche 


dégayver de cet exposé quelques typ iunatomiques. En premier lieu il distingu 
une j yf ( dans laquelle les lésious généralisées frappent 
toul le systéme nerveux avec une forte prédominance sur la moelle (hyperhémi 


vasculaire, sans diapédése marquée, sans lésions de périvascularite, sans réac- 
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tion inflammatoire du ttssu evrogliqu us neéoformations conjonclives 
l rel uraigu 

En deuxiéme lieu, il distingue une fo cca mémes lésions d’hyper- 
hémie avec lésions considérables des cellules ganglionnaires de la corne ante- 
rieure et nécrose aigué de ces éléments, véritable ramollissement suraigu de la 
moelle. 

Enufin, on peut decrire une / a préd ul ( Ns vr tel ov 
‘ sal ; - dar forn pew trouver place trois vat 
1° varicl redom : orl au res (alfection du 1 
moteur perl herique de Kaymond ; 2° varicle a predominance sur les racine 
antericures Dejerine); 3° variete ou Laction de l'agent tox jue sé porte cle pre- 
férer sur les nerfs périphcriques 

Une quatriéme / fi ( és comprendra enfin les cas ot il y a une 
extreme dissémination des foyers avec absence compléte de toute systémati 
sation, de tout processus distinctif, de toute dégénération secondaire ; ces cas 


forment la transition entre les formes a lésions trés diffuses et les formes a 


lésions localisées (observation personnelle) Acbert Bernarp. 


111) Contribution a l'étude des ophtalmies d'origine microbienne, 
il | LAGRANGI c 7 d pita / q ] Pi s 1806 





t 

A la rétinite métastatique (rétino-choroidite, phtalmic métastatique dont 
Vanatomie pathologique révéle les micro-organismes pathogénes de lalfection 
générale qui est lorigine de lVaffection oculaire, Roth, Herrnheiser et Litten 
pposent la rétinite septiq 1 seraitdue non plus a une infection microbienne, 
mais bien & un empoisonnement du sang, a une action chimique exercée par 
lui sur les éléments de la rétine, retinite septiqr jui serait alors analogu 
la rétinite qu’on observe dans la leucémie, l'albuminurie, l’anémi pernicieuse, 
et ete. L’observation suivante de chorio-rétinit msécutive a laltération de 
l'état ral, dans lequel les microbes n'ont directement joué aucun réle serait 
ont ve de lop de Roth. Une fillette de 2 ans, |] rtante jusqu’en 
lin fevrier 1895, est pris i cette époque de fievre, « mvulsions, paralysit com- 
plete du cdté gauche, déviations oculaires spasmodiques de courte durée ; inap- 
pelen pas de vomissements, ni diarrhée, ni constipation. Quelques jours 
apres les phénomenes du début, gonf) nt démateux des deux pieds, des 
deux jambes, du poignet droit. La températa paraissail tres élevce; elle n’a 
pas été exactement porteée. | enfant a été soignée dans un village, un dia- 


gnostic precis n'a pu étre porté. Pendant |’évolution de cette affection générale 
et dés le premier jour, i’ceil droit fut atteint, la vision baissa, puis s’abolit com- 
plétement. L’ceil gauche est normal 


Les accidents généraux cessérent vers la fin de mars. Le 11 mai, l'oeil droit 


qui n'a jamais été ni rouge, ni douloureux, présente l'état suivant : aucune 
injection de la co jonctiy , aucune déformation du globe ornes transparente, 
cristallin intact, tension normale, pupille uniformément dilatée, sans aucun 

] \ | r'é le i i re. f ippe - 
lant le gliome de la retine. Cette mass parait développée dans la rétine au- 
devant d’elle. Enucléation. M e dun blanc laiteux dans le corps vitré. La 
reline est normale jusqu'au plexus cérébt il inclusivement. Dégénérescence des 
cellules ganglionnaire qui sont en voie de transformation muqueuse ; on ne 
distingue ni fibres de Maller, ni la limitante interne. Les lésions siégent dans 


les couches vasculaires de la rétine (depuis les grains internes jusqua la 
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limitante interne). Veines et artéres intactes. Pas d’embolie ni de thrombose, 
Pas de globules blancs. Toutes les couches de la choroide sont bien dis- 
tinctes. Dégénérescence muqueuse de l’endothélium du tissu conjonctif et 
de endothélium des vaisseaux. Abondant exsudat dans l'espace supra-cho- 
roidai. Cet exsudat se retrouve encore derriére le corps vitré et a la face 
externe de la sclérotique. Cet exsudat séro-albumineux, inflammatoire, serait 
la conséquence directe de lirritation produite dans les membranes de I'cil par 
un agent chimique dont il est difficile de déterminer la nature, mais qui peut 
étre considéré comme un agent chimique, une toxine apportée dans l'cil par 
le torrent circulatoire. L’examen bactériologique n'a montré aucun élément 


microbien. PéEcHIN. 


112) Etude comparée de quelques anomalies peu observées de la 
téte, par Naecke (Hubertusburg). Arch. 7. Psych., t. XX VIL, f. 2, 1896. 


1. Kcartement des incisives médianes, écartement des incisives latérales et 
des canines. — 2. Pli zy gomatique, au sens ¢troit du mot; c’est une ride parfois 
d’aspect cicatriciel partant a 2 ou 3 centimétres de la commissure labiale pour 
se diriger verticalement en arri¢re. — 4, Progénie. — 5. Prognathisme supérieur. 


— 6. Dépression pariéto-occipitale (fossette prélambdoidale). TRENEL, 
NEUROPATHOLOGIE 


113) Troubles de la parole consécutifs a l’anémie, par IA\ccenvonney 
(Kénigsberg). Archiv. fur Psychiatrie, t. XXVIII. f. 2, 896 


Ces faits sont mal connus, H. en donne 3 observations. Il conclut au’a la 


suite de grandes hémorrhagies on peut observer des symptémes d’aphasie et 


de dysarthrie ressemblant cliniquement a l’embarras de la parole ‘de l’ivresse 
et des affections bulbair« S. L’aphasie est soit motrice et sensorielle (2 Cas}, soit 


purement sensorielle (1 cas) et prend la forme de paraphasie, de dysphasie. 
L’intensité des symptémes variail d'un cas 4 lautre, la guérison eut lieu de 
quelques heures 4 [4 jours. Ces phénoménes paraissent dus surtout a l’anémie 
corticale et en partie a l'anémie musculaire; l’auleur ne pense pas qu'il faill 
les imputer plutét a l’anémie bulbaire. Dans certains cas (avortements par 
exemple) on peut penser a une embolie ; labsence de paralysie fera éliminer ce 
diagnostic, TRENEL. 

114) Contribution a l'étude de l’écritureen miroir et sa signification, 

par Locutt (Hambourg). Archiv. f. Psychiatric, t. XXVIII, f. 2, 1896. 


Observation d'un cas d'écriture en miroir chez une hémiplégique droite. A ce 
propos l’auteur a fait de nombreuses recherches sur la fréquence de ce symp- 
tome. Il l’a constaté chez 16 p. 100 d’enfants normaux (parmi lesquels plusieurs 
fréres et sceurs), chez 3 sur 40 enfants épileptiques et hystériques, chez 50 p. 100 
didiots, chez 27 p. 100 de sourds-muets, chez 3 sur 35 aveugles, chez 30 p. 100 
d’aliénés et nerveux, chez 24 p. 100 épileptiques; enfin chez un certain nombre 
de déments d’origines diverses (paralysie générale, etc.). L’écriture en miroir 
est toujours plus fréquente chez la femme (14 p. 100 chez la femme normale 
1,4 p. 100 chez 'homme),. — Parfois les personnes ‘en expérience écrivent ains! 
d’une facon irresistible; cecl parait exister surtout chez les faibles ad’ sprit el 


et permettrail peut-étre de pronostiquer leur degré d'éducabilité. TRENEL. 
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115) Traitement des aphasies motriceset sensorielles, par Gutzwann 
Berlin). Archiv f. Psychiatric, t. XXVIII, f. 2, 1896. 


La rééducation doit se faire systématiquement : les sons les plus facil 


faire reproduire sont les voyelles a, 0, e, puis parmi les consonnes, la consonn 


explosive p. Avant d’aller plus loin, il faut faire apprendre les diphtongues 


formces par les lettres deéj iconnues, etc. Il estde toute nécessité que le malade 
observe les mouvements des lévres, etc., de son interlocuteur et s’exerce 4 les 
reproduire devant un miroir. Combiner des legons de choses au moyen d 
figures 

Aces moyens, l'auleur ajoute lemploi d'un alphabet phonétique dont il donn 


un fac-simile. Plusieurs observations d’aphasie motrice et sensorielle. — Trénet 


116) Athétose dans la syphilis (Ueber Athetose bei Lues), par Srrunina 
Archiv. fiir Dermatologie und Syphilis, 1896, Bd. XXXIII, 8. 409. 

Jeune fille de 19 ans, atteinte de syphilis en décembre 1893; en mars 1} 
mouvements bizarres, involontaires de la main et du pied gauche, qui disp T 
sent au bout de deux a trois semaines, pour reparaitre en mai dans le bra 
gauche et devenir si violents qu'ils empéchent la malade de travailler : 4 ce 
moment, mouvements athétosiques dans les doigts et dans larticulation mé 
carpo phalangienne, incessants, rythmiques ; pas de parésie ni d’anesthés 
ce membre, pas d’exagération des réflexes; ulcérations du voile du palais. Ty 
tement antisyphilitique : les mouvements athétosiques diminuent graduellen 
dintensité et disparaissent entiérement aprés six semaines de traitement 

Georces THisrerce. 


117) Un cas de lipomatose symétrique multiple chez un tabétique. 
par N. Scnenkassow. Mémoires médicaux (Moscou), 1896, n° 4. 


Le malade, igé de 44 ans, de bonne constitution, plutét maigre, porte sur la 
surface interne des deux avant-bras une série de petits lipomes sous-cutanés, du 
volume d'une noisette ou d'un ceuf de pigeon, situés symétriquement sur le 
trajet des nerfs cubitaux (la plus grande partie) et radiaux. Ils sont au nombre 
de 124 droite et 104 gauche, et tout a fait indolents. Leur apparition remonte a 
quatre ans, et coincide avee la diminution des crises de douleurs fulgurantes, 
dont le malade soullrit énormément pendant deux ans. Des tumeurs pareilles 
existent encore dans la région lombaire, au niveau de la douziéme céte (une dé 
chaque coté), el au milieu des cuisses (deux a droite, une 4 gauche). 

En outre des lipomes et des douleurs fulgurantes, on note lexistence des 
paresthésies, d’une diplopie passagére, du signe d’Argyll Robertson, du signe 
de Westphal et d'une ataxie manifeste des extrémités supérieures et inférieures 

Le rapport de la lipomatose avec le tabes dans le cas de l'auteur, n'est pas 
douteux. La disposition symétrique des tumeurs le long des nerfs dénote assez 
clairement le caractére trophique de ce phénoméne, et ses rapports avec les 


lésions des nerfs periphériques, si fréquentes dans le tabes, A. Raicuine. 


lls) Sur la diplégie faciale, par 1. Bareman. Neurol. Centralbl., 186, 
n° 6 242. 


Le diagnostic de la cause et du siége de la lésion entratnant une diplegie 


faciale est en géneéral dillicile. Les paralysies sont ou : 1° supranu léaires, quand 


la lésion siége au niveau des centres corticaux de la face ou des faisceaux cor- 
od 


tico-bulbaires qui en émanent ; 2° ou nucléaires ; 3° ou infranucléaires,. 


REVUE NEUROLOGIQUE. — V 
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Les régles qui permettent, d’aprés les classiques, d’établir le diagnostic diffé- 
rentiel entre ces formes ne sauraient ¢tre admises qu’avec toutes réserves. Ainsi 
le facial supérieur ne serait pas intéressé, dit-on, dans les paralysies supra- 
nucléaires et nucléaires, et cependant Gowers note que dans les paralysies cor- 
ticales la branche supérieure du facial n'est pas complétement respectée ; il en est 
de meme, d’aprés Oppenheim, d ins les paralysies pseudo-bulbaires Dans les 
paralysies périphériques, Bernhardt a vu la branche supérieure relativement 
indemne ou méme complétement respectée; Mann a constaté l'intégrité de cer- 
tains muscles, orbiculaires des paupiéres, des lévres, ¢lévateur de la lévre 
supérieure, a ‘exclusion de tous les autres 

Hubschmann a vu, aprés une paralysie faciale périphérique droite, le facial 
supérieur se prendre du cété gauche, et plus tard le facial inférieur 

Les difficultés sont plus grandes encore pour les paralysies nucléaires, oti le 
facial supérieur devrait étre respecté ; mais de nombreux observateurs, Wachs- 
mulh, Kisenlohr, Stein, Bernhardt, Remak ont noté que les branches frontales 
pouvaient étre intéressées ; d’ailleurs, d'autres signes, perte des réflexes, modifi- 
cations de l’excitabilité électrique, disparition paralléle de la mimique et des 
mouvements volontaires sont communs aux paralysies bulbaires et périphe- 
riques 

De méme, dans ces deux formes, on peut voir de la paralysie gagner des 
organes innervés par les nerfs oculaires, acoustique, trijumeau, vague, glosso- 
pharyngien, spinal, ete. 

Les troubles gustatifs ne prouvent pas nécessairement que la portion intra- 
rocheuse du facial est atteinte (Stinzing, Gowers) ; la paralysie du palais ne 
prouve pas davantage (Gowers, Jackson, Hoffmann). 

Le cas rapporté par Bregmann mérite, a ce point de vue, d'etre rapport 

« Chez un homme de 25 ans, atteint de méningite tuberculeuse de la bass 
comprenant le chiasma, les fosses sylviennes, le pont de Varole, et englobant le 
nerf facial gauche, avec hydrocéphalie interne, hyperhémie m« ningée, et tuber- 
culose miliaire généralisée, on avait constaté pendant la vie la paralysie faciale 
gauche, avec déviation légére de la langue vers la gauche, abolition du réflexe 
facial et palpébral, et noté expressément lintégrité de la luette et du voile du 
palais. 

Il existe, au sujet du trajet et des origines du nerf facial plus d'une incer- 
titude. Ainsi ’entrecroisement des fibres de projection avant leur entrée dans le 
noyau bulbaire, quoique admis par la plupart des auteurs, n'est pas démontre 
on ignore également si une lésion corticale limitée 4 un cété peut entrainer une 
diplégie. 

La marche et létiologie sont souvent les meilleurs guides. En dehors de la 
paralysie bulbaire progressive, la cause la plus fréquente de diplégie faciale est 
la syphilis par la méningite basale, les endartérites et les foyers de ramollisse- 
ment qu'elle entraine ; les fractures doubles de la base, l’otite moyenne bilaté- 
rales sont plus rares ; plus rares encore sont les diplégies résultant d'une névrite 
multiple infectieuse ou d'une double atteinte de paralysie faciale rhumatis- 


male. 

L,auteur rapporte Thistoire dun adulte, qui sous Vinfluence dune infection 
mal détermincée (rhumatisme) presenta une paralysie faciale droite, avec dou- 
leurs névralgiques et parestheéesies dans le domaine des deux trijumeaux, des 


nerfs occipitaux et du plexus cervico-brachial du coté droit ; deux semaines 


plus tard, apparut une paralysie faciale gauche en méme temps que les mem- 
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bres inférieurs étaient frappés de parésie et de paresthésie ; la paralysie faciale 
gauche disparut apres quatorze jours, les douleurs et les symptomes du cété 
des membres aprés un mois ; la paralysie faciale droite subsistait encore aprés 
deux mois ; de ce cétlé, ce nest que dans le cours de la troisiéme semaine que 
commencérent a se manifester une diminution de lexcitabilité faradique et gal- 
vanique. 

L’auteur rapproche son cas de ceux de Striimpell, Althaus, Ingliesi, Brasch, 


Savage, Jolly et pense que la paralysie faciale rhumatismale commune n'est 


qu'une névrite infectieuse ; aussi faudrait-il chercher toujours avec soin les plus 


légers troubles de la sensibilité et de la motilité sur tout le corps au lieu de 
s'‘absorber dans la contemplation de la seule paralysie faciale. 
Ern. Auscuer. 


119) Un cas de paralysie faciale datant de la premiére enfance (Hin 
Fall von in friher Kindheit entstandener Facialislihmung), par le Dr Kortum, 
médecin en chef de l'asile Herzberge, de Berlin, Neurol. Centralbl., 1896, n° 6, 


p. 249. 


Il s‘agit d'un homme de 33 ans, atteint de vertiges et d’absences, de nature 
épileptique ; ces accidents furent provoques par l'abus de l’alcool. Le pere était 
alcoolique, un frére est épileptique, une sceur migraineuse. 

Pas d'incident pendant l’accouchement; la marche, commencée a 9 mois, fut 
interrompue de 2 ans a 6 ans par suite de manifestations graves du rachitisme ; 
c'est a la fin de la deuxiéme année que la mére remarqua pour la premiére fois 
la paralysie faciale, qui n‘a jamais disparu. Jamais de convulsions, pas de mala- 
dies d’oreilles. Cypho-scoliose rachitique. 

La paralysie faciale droite entraine les troubles suivants : impossibilité de 
rider le front 4 droite, de fermer complétement les paupiéres. Les muscles de 
la paupiére inférieure et de la région sous-malaire sont manifestement atro- 
phiés. Rétrécissement de l’orifice nasal droit; impossibilité de produire a droite 
des rides sur le nez. Effacement du sillon naso-labial droit; la bouche est 
entrainée vers la gauche, surtout quand le malade vient a parler ou a rire. 

Par contre, les mouvements de l’orbiculaire des lévres sont conservés: le 
malade peut sifller, comprimer les lévres. Les commissures peuvent ¢tre tirées 
également des deux cdtés. 

Pas de troubles sensitifs, sécrétoires ou vaso-moteurs de la face. 

Le voile du palais est intact. 

La sensibilité gustative des deux tiers antérieurs de la langue est abolie a 
droite. 

Pas de troubles de louie. 

Les droits externes des deux yeux présentent du nystagmus dans les mouve- 
ments de latéralité forcés. Larmoiement du cété droit. 

L’excitabilité galvanique ou faradique du trone et des branches du facial 
droit est nulle. 

De méme est abolie : l‘excitabilité directe des muscles, exception faite pour 
les muscles suivants : orbiculaire des lévres, élévateur, carré et triangulaire du 
menton, qui réagissent sous l’'action des deux espéces de courant ; l'intensité du 
courant necessaire est plus grande a droite qu’a gauche, mais la qualité de la 
contraction est normale. L’excitation de ’élévateur du menton du cété sain se 
transmet au muscle du cété malade avec beaucoup plus d’énergie que si on porte 
directement !’excitation sur lui. 
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Les muscles ¢numeérés toul a Vheure, comme directement excitables, entrent 
égalementen contraction par excitation faradique ou galvanique du nerf facial 
du cété sain; ces mémes muscles ne présentent ni contracture, ni tremblements 
fibrillaires, ni lic, ni contractions associées 

En un mot, les muscles de Voreille, de loril, du front, de la région naso- 


labiale ainsi que le peaucier du cété droi 


sont paralys s el alrophiés, tandis 
' 


que lorbiculaire des lévres, et certains muscles du menton de ce cdté sont rela 


livement jntacts et excitables par lélectricilé 


L ‘auteur ne trouve dans la littérature que deux cas analogues, l'un de Schultz 


en 182 et autre nt Be rnhardt en 1804 Dans ie cas de Sx hultz . Vex tlation 
électrique directe donnait avec des cour 


ts assez tort des contractions dans 


lorbiculaire des lévres du cété affect les autres muscles ne réagissaient 
d’'aucune facon. Dans le cas de Bernhardt, l'orbiculaire des lévres, le triangu- 


laire, le carre, mentonnier du cété alle 


{ ent relalivement intacts, et res 


taient excitables méme par voile indirecte (excitation du nerf facial malade). Ces 
deux auteurs croient devoir attribuer a leurs cas de paralysie faciale une or 
gine nucléaire. Kortum, s'appuyant sur les observations de Mann et de Cohn, 
pense que ¢ ette maniére de voir n’est pas fondée et que VPorigine periph rique 
de ces paralysi¢ s est au moins aussi probabl 

Liar yo rsistance de lexcitabilité indirecte des muscles moteurs des lévres peut 
s'expliquer dans les cas de Mann et de Bernhardt par ce fait que les fibres ner- 
veuses qui st rendent 4 ces muscles proviennent du noyau de Vhypoglose dans 
les cas de Schultze et de auteur, on peut admettre que la régénération net 
| i 


veuse s’est faite par des prolongements du facial du cété sain ou que des anas 


faciaux des deux 


f 
f 


tomoses, inconstantes il est vra', existent entre 
coles. 

Kortum pense que la constatation de lexcitabilité ou de la non excitabilité de 
Vorbiculaire des lévres par vel indirect permettrait peut-étre de conclure a 
Vorigine nucléaire ou péripherique de la paralysie faciale et que cette recherche 


mériterait d’étre faite méthodiquement dans chaque cas 
L’existence d'autres paralysies et atrophies musculaires concomitantes fer: 


pencher en faveu de lorigine nucléaire. Le nystagmus constaté dans le cas de 


7 


l'aulk ur, et ceux d | Bernhardt et de Schultz peut se rencontrer che Z de S 1 


vidus sains ou simplement névropathes. Ean. Auscuer 


120) Paraplégie spasmodique familiale, par Acuarp et Fresson, Gaz 
hebdomadaire, n® 103, 14 décembre 1896 

Nouveau fait clinique concernant ce type nosologique récemment isolé du 
groupe assez confus des tabes spasmodiques. Chez les deux malades, deux 
sccurs, les troubles n’ont augmenteé d'intensité que trés lentement; la scour la 
plus atteinte, malade depuis 26 ans, peut encore marcher a l'aide de béquilles 
Dans ces deux cas, le début a été trés précoce (un an, 16 mois); chez une malade, 
les troubles ont paru 4 l'occasion d'une maladie aigué indéterminée, et chez 
l'autre, a la suite de la variole. Dans la famille, on trouve en fait de tare névro- 


pathique ’épilepsie chez une sceur. Rien chez les parents. lEINDEL. 
121) L’anesthésie pottique oscillante, par Curpautt. Presse médicale, n° 7 
_ 1 " 
12 septembre 1896 
i 


Les Ost illations de l’'anesthe sie, lorsqu elles existent, onl les caracteres sul- 


vants : ¢) elles portent a la fois sur l’elendue et lintensité des troubles sensitifs 
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elles affectent rarement la totalité de la zone cutanée anesthésique et parais 
sent la modifier de préférence soit vers sa limite supérieure, soit sur deux 
régions pour lesquelles la raison de cette particularité échappe : la face anteé- 
rieure de la cuisse et du pied ; ¢) elles paraissent porter de préférence sur les 
troubles de la sensibilité thermique; d) leurs phases sont de durée variable 
depuis quelques heures jusqu'a quelques semaines 

L’'auteur n’a rencontré les oscillations sensitives que dans les anesthésies 
potliques ai topographie totalement ou partiellement médullaire, lorsque la 
tuberculose vertébrale méningée ¢tait unique cause des accidente méningés 
Dans deux cas d’anesthésie a topographie médullaire, lanesthésie oscillante 
manquait ; mais la pathogénie de ces deux cas était particuliére (section de la 
moelle par fracture, hématomyélie traumatique). FEINDEL. 


122) Etude sur la compression des cordons nerveux des membres 
par du tissu fibreux cicatriciel, par le Dr Ane. Th. de Paris, 1896 


A la suite d'un traumatisme quelconque des membres, le tissu fibreux de 
nouvelle formation peut comprimer un cordon nerveux et amener une paralysi¢ 
plus ou moins compléte. Autrefois, l’on attribuait généralement les troubles 
nerveux consécutifs a un traumatisme de ce genre a l'enclavement du nerf dans 


le cal osseux ou a la blessure du nerf lui-méme ; mais le plus souvent le nerf 


se trouve simplement comprimé contre le cal par le tissu fibreux constitué au 
siege méme du trauma 

Les faits de ce genre sont singuliérement fréquents dans les luxations accom- 
pagnées de déchirure ligamenteuse. 

Ni l’'anatomie pathologique, ni la symptomatologie de cette variété de com- 
pression ne presentent rien de parti ulier. 

L’intervention est la condition sine qué non du retour de la fonction nerveuse. 


Apert Bernarp. 


123) Un cas de maladie de Thomsen, compliquée de polynévrite (in 
Fall von Thomsen Krankheit, complicirt durch Neuritis multiplex), par 
HorrMann. Deutsche Zeitschrift fi Verr Ikunde, vol J. livrais ms 3det5, p 273. 


Homme de 35 ans, a remarqué il y a déja huit ans, une certaine raideur des 
jambes, surtout au commencement de la marche. Au mois de juin 1894, il a 


| emper hait de 


remarque un matin, de la faiblesse dans les deux mains, ce qui 
ramasser un objet. Il a eu, dans le méme temps, des douleurs dans le coude, et 
qui s'irradient jnsqu’aux doigts. Etat actuel : le malade est d'intelligence mé- 
diocre, a une musculature trés dével yppee surtout aux extrémités inférieures. La 
téte est longue Pas de troubles sensoriels. La mimiqu de la face est normale 

peut-étre l’ouverture des yeux aprés fermeture des p 1upicres se fait plus lente- 
ment que chez Vindividu sain. Si on lui dit de serrer les dents, les masséters 
proéminent d'une facon considérable et l'ouverture de la bouche ne se fait que 
quand la contraction tonique a diminué. Si le malade rv pete plusieurs fois le 
méme effort, il peut vaincre la contracture. La langue est relativement volumi- 
neuse, les mouvements sont normaux et elle présente la réaction myotonique 
mecanique. La musculature de la cuisse et de la jambe est volumineuse, celle 
du trone et de le} aule lest moins, tandis que c¢ lle de lVavant-bras est atro- 
phiée. Les fléchisseurs de l'avant-bras droit et gauche sont paresies, Les exten 
seurs ne presenteut rien d'anormal. Les muscles de léminence thénar a droite 


sont trées atrophis s el paralys s; ceux de éminence wauche, atrophic s el pare- 
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si¢s. A droite, le premier interosseux et lVadducteur du pouce sont alrophiés, 
Pas de contractions fibrillaires. L’examen électrique a fait voir la réaction myoto- 
nique trés pure dans la musculature du mollet. 

L’auteur s’est demandé si la paralysie atrophique des fléchisseurs de l'avant- 
bras et des muscles de la main est en rapport causal avec la myotonie, si cette 
atrophie ne représente qu’une phase terminale de lhypertrophie musculaire ou 
enlin, s'il ne s’agit pas d’une complication. A cause de la réaction de la dégéné- 
rescence que l’auteur a trouvée dans les muscles atrophiés, il admet qu'il s’agit 
d'un cas de myotonie congénitale et de névrite multiple. L’examen d'un petit 
fragment de muscle du mollet gauche a montré les lésions qui ont été décrites 
par Erb, c'est-a-dire lhypertrophie des fibres musculaires, multiplication des 
noyaux des fibres musculaires et du tissu interstitiel. G. MARINESCO. 


124) Acromégalie et troubles cardio-vasculaires, par le 
Dr J.-B.-C. Fournier. Th. de Paris. 1896. 


L’auteur a collationné 25 observations d’acromégaliques, dont 12 furent sui- 
vies d’autopsie. Des faits exposés, il ressort que, dans l’acromégalie, il existe 
deux sortes dhypertrophie cardiaque : une hypertrophie pure sans lésion dégé- 
nérative de la fibre musculaire, et une hypertrophie accompagnée de sclérose 
cardiaque avec dégénérescence de la fibre musculaire. Dans le premier cas, il 
n’y a pas de lésion, 4 proprement parler, mais une simple cardiomégalie s’a 
compagnant exceptionnellement d‘insuflisance fonctionnelle des valvules. Dans 
le second cas, il existe une véritable myocardite scléreuse se traduisant clini- 
quement par tous les symptomes de l'artériosclérose cardio-rénale avec hypo- 
systolie, foie cardiaque, cedéme des membres inférieurs et un peu d’albumine 
dans les urines. Dans un cas l'angine de poitrine ful un épisode de l'artério- 
sclérose. 

D’autre part, les déformations rachidiennes peuvent amener soit directement 
soit indirectement la dilatation du cceur droit et le résultat final est le méme : 
hyposystolie et tout son cortége. 

La syncope constitue en oultre une complication fréquente de la maladie de 
Marie et a quelquefois entrainé la mort. 

En somme, l'on peut dire que le cour participe 4 l’augmentation de volume 
des autres organes (cardio-mégalie) ; que les déformations rachidiennes _ parti- 
culiéres 4 Pacromégalie peuvent amener d'une facon secondaire des lésions car- 
diaques caractérisées par la dilatation des cavités ; que l’arythmie cardiaque 
est attribuable a l’action directe du poison acromégalique sur la fibre muscu- 
laire; et que les syncopes, enfin, sont dues ou aux lésions bien connues du 
grand sympathique ou a l’excitation des noyaux bulbaires du pneumogastrique., 

ALBERT BERNARD 


125) Pathogénie et traitement des pieds bots, par Gites pe La Tourette. 
Semaine médicale, 1896, p. 517, n° 65. 

L’auteur montre que la pathogénie des pieds bots réside dans I’altération du 
systéme nerveux central ou périphérique et que le traitement rationnel de ces 
difformités doit étre basé sur les données étiologiques. 

Il étudie successivement la pathogénie et le traitement des pieds congénitaux et 
des pieds hots bots non congénitauxr, 

A) Pieps pots concénitaux. — Il existe deux grandes variétés cliniques de 


yleds bots congénitaux, suivant qu'ils sont accompagnés ou non d’impotence des 
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membres inférieurs. Ces déux grandes variétés ont une pathogénie identique 
la lésion du systéme nerveux. 

1° Pieds bots avee impotence des membres inférieurs. — Cette impotence est spasmo- 
dique ou flasque. 

Dans les pieds bots avec impotence de la variété spasmodique, dont la plupart 
ressortissent a la maladie de Little, il s’agil habituellement de lésions de l’écorce 
cérébrale : plaques scléreuses, porencéphalie, aprés développement du faisceau 
pyramidal, quelquefois une lésion spinale est en cause, 

L’action du systéme nerveux est aussi évidente dans les pieds bots avec impo- 
tence de la variété flasque. Dans le cas observé par l'auteur avec M. Fournier, il 
s'agissait de spina-bifida 


20 Pieds bots sans impotence des membres inférit Ils reconnaissent pour cause 


une lésion nerveuse centrale ou périphérique, par exemple une altération mé- 
dullaire (des cornes antérieures) ayant évolué pendant la vie intra-utérine et s’é- 
tant éteinte depuis lors. 

Telle est la pathogénie Pour ce qui concern le frastement, il faut distinguer : 

a) Les pieds bots sans impotence. — Seul un traitement chirurgical leur convient. 
Il convient de le faire dans la premiére année de la vie 

Les pieds bots avee impoten pasmodique. — Dans les deux premiéres années 

de l'existence, la thérapeutique est toute médicale (massage et réduction quoti- 
diens, appareil platré durant quinze jours si la chose est nécessaire). Plus tardy 
la contracture a cessé ou diminué, l’intervention chirurginale (ténotomie) sera 
utile. Si Vhérédo-syphilis est en jeu, il faut recourir au traitement spécifique. 


c) Les pieds bots avec impotence flasque Ils réclament un traitement identique 
i celui des pieds bots des adultes qui va étre exposé plus loin, 

B) Preps pots NON concéNnITAUXx. — Ici l'impotence existe toujours ou a existe 
elle est d’ordre spasmodique ou flasque 

lo Variété spasmodiqn S’agit-t-il du pied bot de lhémiplégie cérébrale 
spasmodique infantile? Il faut le respecter. De méme le pied bot de certaines 
myélites ne doit pas étre touché. Si, par contre, la paraplégie spasmodique est 
curable, il faut intervenir chirurgicalement. Dans le pied bot hystérique, un 
traitement prophylactique (réduction et mobilisation sous le chloroforme, tous 
les 15 jours) devront suflire. S’il ne s’est pas formé de rétraction tendineuse, la 
icnotomie s Impose 

2° Variété flasque. — Dans la paralysie spinale infantile, l’électricité et un appa 
reil orthopédique sont indiqués : on a récemment préconisé un traitement chi- 
rurgical, qui consiste a fixer une partie du tendon d’un muscle sain sur le tendon 
d'un muscle paralysé. Dans diverses myélites avec paraplégie incurable, l’in- 
ltervention est sans importance. Dans les pieds bots de Friedreich, de lhérédo- 
ataxie cérébelleuse, il n'y a rien a tenter 

Les pieds bots des névrites périphériques, toxiques ou infectieuses, la para- 
lysie prédomine sur les extenseurs. La déformation se produit du fait de ’immo- 
hilité et de la prédominance d'action des fléchisseurs : on peut l'éviter en proté- 
geant (avec un cerceau) les pieds contre le poids des couvertures et en mobilisant 
le membre matin et soir. Sides rétractions se sont faites, il faut recourir a la té- 
hotomie et aux soins conséculifs : mobilisation quotidienne, massage, électricité 
et exercice de marche. Le méme traitement convient aux pieds bots flasques 


hy Ster iques 


L’auteur termine cet intéressant exposé théorique et pratique par la pathogénie 
et | tr 


itement des preds ple ad / Il s'‘agirait de pieds plats congénitaux, 
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qui ne deviendraient douloureux qu’a loccasion d'une localisation blennorrha- 
gique (arthrite et synovite subaigués) sur lcs pieds, chez des gens obligés par 
profession de rester longtemps debout. Ces localisations améne rt des contrac. 
tures et finalement de l'atrophie des muscles contracteurs par lintermédiaire 
du systéme nerveux (amyotrophie réflexe) 

Il faut tarir écoulement uréthral, condamner les malades au repos absolu et 
adjoindre a ce traitement les massages légers, les frictions, les courants con- 
tinus ; sous Vinfluence de cette thérapeutique les douleurs disparaissent. Le 


pied continue, bien entendu, a rester plat. \. Sougues 


126) Quelques phénoménes hystériques oculaires traités par la sug- 
gestion thérapeutique, par EK. Vatupe. La Médecine moderne, 1896, n° 102 


I. — Amblyopie hystérique traumatique. le Une jeune fille de 20 ans perd la 
vision 2 droite a la suite d’un léger traumatisme; les milieux oculaires sont 
intacts, le fond de l’oril aussi. — Mydriase; réflexes pupillaires faibles. — 
L’épreuve du prisme montre que la vision est conservée ; guérison par une opé- 
ration simulée. 

2° Une enfant de 14 ans est légérement frappée 4 un ceil par un cahier et pré- 
sente les mémes symptémes que le sujet précédent; la persuasion n’a aucune 
influence, et l’on retrouve un jour un morceau de papier sous la paupiére supé- 
rieure, placé la par la malade. Guérison. 

Il. Ptosis doubie hystériqu ,chezune jeune fille de 16 ans, d’origine Inconnue; 
guérison par une instillation d’eau distillée. 

Il. — Pleurs de sang chez une jeune fille de 18 ans atteinte de symblépharon 
partiel; guérison par un simple pansement occlusif appliqué sous le chloroforme 


GASTON BRESSON. 


127) Sur la pathologie de certaines attaques convulsives (attaques 
d’hystérie chez l'enfant ; épilepsie tardive), par le prof. Fiinsryen, 
(Strasbourg). Archiv. f. Psychiatrie, XXVIII, 2, 1896. 


1° Hystérie infantile. — L’enfant le plus agé avait 7 ans. L’hérédité n'a pas ete 
spécialement notée, on nota parfois des émotions vives de la mére pendant la 
grossesse. La cause de la premiére attaque est mal déterminée (émotions Les 
accés sont souvent nocturnes, mais non constamment. Fréquemment ils sont 
subintrants (20-30) avec sorte d'état de mal. Les accés sont des plus varia- 
bles, du type épileptique pur au type hystérique pur; les différences dans la 
violence et la localisation des secousses comparativement aux adultes ne sont 
dues qu’au degré de développement du systéme musculaire. Les morsures de la 
langue, des lévres manquent, les arréts respiratoires sont peu notables, |’ac- 
célération du pouls, l’élévation de la température manquent. Les périodes inter- 
paroxysmales varient beaucoup : souvent l'enfant reprend complétement ses 
esprits, ailleurs il conserve une certaine hébétude, avec anxiété, plaintes contre 
entourage, rarement délire terrifiantou refus de nourriture. L’action des médi 
caments (bromure de potassium en particulier) est la pierre de touche du dia 

gnostic ; ils n’ont aucune influence sur les attaques et l'intolérance est rapide 

somnolence, hébétude, parfois titubation ; par contre, peu de troubles gastri 
ques et d'acné. La marche de la maladie est un second fait 4 enregistrer : les 
attaques peuvent cesser brusquemeat, ce qui est rare dans l'épilepsie vrale, 


parfois présenter une régularité singuliére. Le grand nombre des attaques rest 
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sans influence sur le développement intellectuel ; enfin le traitement psychique 


donne des résultats. 

Fiirstner a observe 11 autres cas analogues quantaux caractéres des atlaques, 
mais avec sligmates hystériques, chez des enfants plus agés (9 416 ans dont 
7 garcons et 4 filles). Dans un cas, il y avait une aura (sentiment d’anxiété et 
impulsion & courir), mais dans la chute, il n'y avait pas perte compléte de con- 
naissance. Dans ces cas Fiirstner nota une anorexie remarquabl , conseculive 
ment des états de dépression et d’hypochondrie (comparer : Anorexic fale, 
Sollier, Congres des aliénistes, Bordeaux 185). Il a observé des troubles mo- 
teurs, en particulier l'astasie-abasie. Le traitement repose sur lisolement des 
malades et doit étre surtout psychique. Le diagnostic avec des affections céré- 
brales ou digestives est souvent ardu, 

2° Epilepsie tardive. Epilepsie vraie survenant aprés 20 ou 30 ans. Elle 
parait due 4 des traumatismes, a des encéphalites parfois peu intenses datant de 
lenfance. Dans 2 cas sur 5 Fiirstner fit pratiquer la trépanation : on ne trouva 
dans un cas que de I’éburnation des os du crane et, en plus dans l'autre, une 
crane. Les suites furent trés favo- 


tres légeére adhérence de la dure-mére at 
rables. TRENEL. 


128) Sur un cas de chloro-dyspepsie avec neurasthénie, par Ilayem 
La Médecine moderne, 1897, n° 6. 


Il n'est pas juste de « roire que la dyspepsie de la chlorose est d'origine ner- 
veuse, elle est le plus souvent de nature organopathique. Cette dyspepsie, chez 
les prédisposés, engendre la chl yrrose et se combine a ¢ lle: peu a peu de celle 
hloro-dyspepsie nait la neurasthénie, trés voilée en général au début et dispa 
raissant facilement par le repos. 

Dés que la jeune fille, se crovant guérie, reprend ses habitudes, la dyspepsie 
recommence et a elle se joignent encore l'anémie puis la neurasthénie ; mais 
tandis qu’a la premiére atteinte l'état chloro-dyspeptique dominait état 
neurasthénique, dans la seconde et les suivantes la neurasthénie domine les 
symplomes, Cherchant a vainere sa faiblesse, la malade se gorge de toniques 
l'on voil se surajouter a l'alTection primitive et la renforeer une gastrite médi 
camentleuse 


Une observation. GASTON BRESSON 


129) Note sur le goitre exophtalmique familial, par Sorras. France méd 
cale, n° 33, 14 aodt 1896. 


La mére,76 ans, demeurant dans l’Avevron, aurait un goitre moyen avec 


te) 
essoulllement et palpitations ; 4 fils indemnes et 5 filles : — la premiére 52 ans 
porte un goitre (sans autre symptéme; la deuxieme, 45 ans, n’aurait pas de 
goitre, mais des essoufllements ; la troisiéme, 41 ans, est indemne; des deux 
derniéres (vues par Sottas), lune est tombée malade a la suite d'un grand surm 
nage et d'une vive émotion, sa maladie a commence par une attaque d'asystolie 
elle présente actuellement le syndrome de Basedow dans son plus complet 
développement; la derniére sceur a aussi les signes de la maladie de Basedow, 
mais moins prononces. Enfin une fille de la scour de la mére est atteinte de 
goitre avec de | essoufllement et des palpitations 

Dans cette famille il semble exister une prédisposition dont le stigmate est le 
goitre; dans deux cas (les deux derniéres sceurs), le syndrome complet de 
Basedow est apparu sous lintluence de causes occasionnelles (surmenage, émo- 
tion) F EINDEL. 
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SOCIETES SAVANTES 


SOCIETE MEDICALE DES HOPITAUX 
Séance d 7 novembre 1896. 


130) Des états vésanique consécutifs aux maladies infectieuses chez 
lenfant, par J. Steras 


Chez un enfant de7 ans. convalescent d'une fievre typhoide, on vit subitement 
apparaitre des troubles délirants qui se prolongérent pendant trois semaines 
avec obnubilation intellectuelle gyarement stupidité, le tout entreé oupe pa 
intervalles, surtout le soir et la nuit, de paroxysmes d’agitation avee cris, paroles 
incobérentes, actes impulsifs, terreurs et hallucinations visuelles manifestes 

L’auteur fait ressortir Videntité du tableau clinique de ces délires post-infec- 
tieux et de ceux qui résultent de l'action d'un agent toxique extérieur : c'est | 
tableau de la confusion mentale, soit simple asthénique, soit délirant 

Il est prudent de réserver le pronostic; car si, dans la plupart des cas, ces 
troubles disparaissent rapidement, il peut arriver qu il subsiste une sorte d’obn 
bilité intellectuelle ou méme que lon observe un véritable arrét de développe- 
ment des facultés de enfant. Enfin, a edté de ces faits, il faut ranger ceux dans 
lesquels on voit des troubles vésaniques divers survenir t6t au tard chez des 
individus atteints dans leur enfance d’une maladie infectieuse suivie dans | 


convalescence d'un accident délirant dont ils avaient guéri. 


131) Un cas de myxcedéme guéri par l’emploi de la thyroidine (iodo. 
thyrine), par P. Manie et J. Joury 


} 


Il s’agit d’une malade, 54 ans, présentant tous les symptémes physiques et 


intellectuels du myxa@déme, avec accélération evrande du pouls et de lar spira- 
tion et présence d'un peu d’albumine dans lurine, ce qui renda traitement 
diflicile et exigeait une administration prudente des médicaments thyroidiens 


Dés les premiers jours de la médication par liodothyrine (1 gr. 20), Vamélioration 
se manifestait nettement par une reprise de l'activité cérébrale, par le chang 


1 


ment de caractére redevenu gai, la diminution de lcedéme surtout au niveau 


il 
des gros replis sous-palpébraux a la face ; le poids s’abaisse de 10 kilog.; la 
raideur du cou et de la nuque disparurent. Le seul inconvénient observé fut 
Paccélération du pouls, surtout marquée dans les premiers jours avec une dost 


diodothyrine correspondant 41 gr. 20 de glande fraiche ; le traitement fut alors 


suspendu pendant deux jours, puis repris 4 la dose de 3C centigr. et enfin 
60 centigr., dose qui ful continuée 
L’opinion des a t que Viedothyrine agit comme extrait de glande en 


tablettes ; elle est meme dun maniement plus facile que les tablettes par suite 


du dosage exact auquel ce produit peut étre soumis. 
Séanee du & wa 1807 


132) Lymphadénome du cou, du médiastin, des méninges rachi- 
diennes, par M. rennet 


Observation d'une jeune fille d ans, presentant des tumeurs ganglion- 
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naires trés développées au cou, avec, entr’autres symptomes complexes, une 


paraplegie compléte avec état spasmodique et exagération des réflexes sans 


troubles des sphincters. L’autopsie révéla une grappe de tumeurs lymphoma- 
teuses développées dans les méninges rachidiennes et comprimant la moelle 
qui, a leur niveau, était complétement ramollie : ces lésions méningo-médullaires 


étaient situées a la partie inférieure de la région dorsale 
Séance du 15 janvier 1897. 


133) Note sur un cas de goitre exophtalmique traité par la thyroi- 
dectomie partielle, par M. Denove. 


Jeune fille, 18 ans, goitre peu saillant, palpitations, tremblement, pas d’exoph- 
talmie. Sur les instances de la malade, Lejars réséque la moitié droite du corps 
thyroide ; l'opération semble avoir fort bien rv ussi, quand, 4 10 heures du soir 
le pouls s’accélére et la malade meurt 4 11 heures dans le coma. A l’autopsie, 


l‘on trouve un thymus, persistant, non congestionné, pesant 60 gr 


134) Maladie de Basedow et Goitre basedowifié, par P. Mane. 

A l'occasion du fait précédent, P. Marie distingue la Maladie de Basedow (sur- 
venant d’une facon rapide ou méme brusque, s'‘accompagnant ou non de goilre, 
ce dernier ¢tant toujours secondaire aux palpitations et autres symptémes ner- 
veux) et le Goitre basedowifié (goitre ancien, ayant évolué pendant un temps parfois 
trés long comme un goitre simple, puis se compliquant du syndrome de Basedow) 
— Ce dernier (goitre basedowilié) se caractérise fréquemment par une dyspnée 
plus ou moins continue avec paroxysmes et une sialorrhée vraiment extraordi- 
naire; ces deux phénoménes peuvent se rencontrer au cours de la maladie de 
Basedow classique, mais ils affectent une intensité bien moindre. 

Pour l'auteur, c'est le développement du goitre qui détermine l’évolution du 
syndrome basedowien dans cette forme spéciale. 

Dans le goitre basedowifié, Vintensité de la dyspnée peut nécessiter l’intervention 
chirurgicale, et cette forme en est dans ce cas justiciable ; mais dans la maladi: 
de Basedow, Vopération pratiquée sur le corps thyroide ne vise qu'un symptéme 
de l'affection et elle échoue le plus souvent, contrairement a ce qui arrive dans 
le goitre basedowifié ov. la thyroidectomie s’attaque directement ala cause des acci- 
dents, au gorlr 'u intum movens du syndrom base dowien 


De méme l'ingestion de glande thyrvide n’'ameéne pas d’ameélivration ou peu 


méme étre nuisible dans la maladie de Basedow tandis que dans le gottre basedowin 
elle diminue le plus souvent les accidents de trés notable fagon 

En résumé, dans le gottre basedowifié, on doit tenter la cure opothérapique et 
recourir a intervention chirurgicale si la dyspnée devient trop intense; dans 
la maladie de Basedow, on n’opérera qu’en présence d'une nécessité formelle 
puisque dans la majorité des cas cette affection ne menace pas la vie d'une 


facon immédiate. 


SOCIETE DE NEUROLOGIE ET DE PSYCHIATRIE DE MOSCOU 
Séances du 26 octobre 1896 


135) Neurasthénie et paresse, par V.-K. Rorn 
Le caractére de la paresse et de certaines formes de neurasthénie est le méme. 


L’homme dirige mal son attention active, se fatigue vite et est distrait de l'objet 
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de ses occupations, soit par des sensations morbides, soit par des impressions 
extérieures, La base anatomique est linstabilité du tonus des divers systémes 
de neurones du cerveau. L’excitation dun systéme de neurones par leur fone. 
tionnement est lice avec la dépression d’autres, en dehors de ceux qui recoivent 
impression des organes internes et des muscles. Par l'exercice et l'éducation 
on peut faciliter le perfectionnement d'un certain groupe de neurones et aug 
menter leur résistance a la fatigue ou inversement. Dans la paresse on trouve 
presque toujours une base organique : défaut de développement, syphilis, impa- 
ludisme, alfections des yeux, du nez, de l'arriére-gorge. L’intervention du mé- 


decin dans chaque cas de paresse scolaire est nécessaire. Dans la neurasthéni 


état psychique joue un grand role. L’auteur cite un cas de myalgie neurasth 
nique qu'il considére comme une illusion sensorielle provoquée pal l’excitabi- 


lité du neurone central 


136) Du criminel, par Serssk. 


Le grand mérite de Lombroso est d'avoir soumis le criminel 4 l’'examen de la 
science positive. L’anthropologie criminelle a pour but l'étude non du crim 
mais du criminel. Le crime est le résultat de deux facteurs personnel et socia 
d’ot: la division en criminel occasionnel, par passion, nécessilé, et criminel d’ha 

' 


bitude, par disposition, par métier; a cette derniére appartient aussi la catégori 


du criminel-né; elle comprend 35 4 36 p. 100 de la totalité des criminels. Mais 
pour ces derniers l'anthropologie accepte l’influence du milieu et la corrigibilit 
D’aprés Lombroso, le nombre des criminels-nés incorrigibles est de 4-5 100 
\ctuellement il est impossible d’évaluer le nombre des criminels-nés, les maisons 
de correction contenant un grand nombre d’aliénés. L’étude des cas particuliers 
permettra la recherche des causes de la criminalité et fournira les moyens effi 


caces de lutte 


137) De la bétise, par Tokarski 


La bétise n’est pas une maladie, mais une qualité de l’homme sain, caracté- 
risce par la perception incomplete des impressions, d’ot Vaction non conform 
ou contraire aux circonstances due moment. Les perceptions de [homme intell 
gent ne sont pas toujours adéquates a la réalité. La répétition des mémes per 
ceptions fait observer des détails non remarqués a la premiére observation. On 
ne peut en une seule fois saisir des phénoménes complexes. La reproduction 
des phénoménes ne- correspond jamais compiétement a la perception. La_ bétise 
ne dilfére delintelligence que quantitativement et non qualitativement. L’homm 
béte ne doute jamais. Ce qu'il voit ille prend pour réel, et comme il voitet pergeil 
peu, il croit percevoir tout et se croira en possession de la vérité. La eenfiancé 
exageérée en soi est un ‘signe indéniable de la bétise. L’absence du doute est la 
condition nécessaire de Vamour-propre, de limpudence et de Vintrépidité qui 
n'est que Vignorance du danger. Tout ce que diminue la perception et la meé- 
moire peut occasionner la bétise temporaire. En effet, en dehors de fautes pos- 


sibles, la distraction, la fatigue, la hate et surtout la passion, peuvent conduire 


! 


aux acles absolument inintelligents. ! n les illusions, propres a homme 
peuvent mener aux actes bétes. L;homme béte est entiérement soumis aux illw 
sions. Cette forme de bétise est la plus dangereuse ; elle crée les fausses doc- 


trines et en fait la fortune. L’ignorance améne aux memes résultats que la bétise 
et constitue la forme parfaite de la bétise artilicielle’ L’ignorance est perfec- 
tible, tandis que la bétise ne l’est pas. La bétise est le plus grand malheur per- 


sonnel et un grand mal social 
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138) Anatomie du systéme nerveux (Vorlesungen ueber den Bau d 
nervosen Centralorgane des Menschen und der Thiere), par le professeut 


L. Eoincer (Francfort-sur-Mein), 5° édition trés augmentée. Leipzig, Vogel, 189 


C’est un important ouvrage en trois parties que le professeur Edinger public 
aujourdhui : la troisiéme partie représente a elle seule lancien manuel connu 
de tous les neuropathologistes Encore cette part e a-t-elle été soigneusementl 


retouchée et ornee de nombreuses figures. On y trouvera entre autres une seri 


compli te de coupes frontales du cerveau humain d apres photographie. 

La Ire partie renferme, outre les généraliles et notions fondamentales de struc 
ture, l'étude de la physiologie générale du systéme nerveux conformément aux 
donnees les plus recentes. 

Dans la seconde, la plus neuve, l'auteur a condensé tout ce que l'on connait 


actuellement sur la structure et le mode de développement du systéme nerveux 


dans la série animale, question 4 laquelle ses travaux personnels ont largement 
contribué. Suivant en cela le plan quila de tout t mps adopteé dans ses recherches 


1, il étudie les modifications morphologiques en regard des change- 


sur ie cervea 


ments fonctionnels correspondants dans la série animale, et cherche a découvrir 


ce quil y a de fondamental dans telle ou telle partie du systéme nerveux 
Edinger a réalisé ici en partie le programme qu'il s’était tracé dans la preface 
de la 2° édition, ot il disait en substance : {1 doit y avoir un certain nombre 
de dispositions qui se retrouvent ¢ hez tous les mammiféres, et qui sont en rela 
lion avec les manifestations les plus simples de l'activité cérébrale. La connais 
sance de cette organisation fondamentale donne la clef de la structure du 
cerveau dans les formes les plus élevées de l’organisation » 

Cette 5° édition renferme 113 figures de plus que la 4°, dont 99 consacrées a 


l'anatomie compareée. H. Lamy 


130) Enquéte médico-psychologique sur les rapports de la supério- 
rité intellectuelle avec la névropathie. — |. Introduction générale, par 
Ek. Toutouse. Emile Zola, Société d'éditions sci s, Paris, 1896 
C’est un vieux probléme que celui des rapports de la supériorité intellectuel 

avec la névropathie, et les esprits curieux se le sont posé. M. Toulouse a su lui 

donner un nouvel intérét par la méthode aussi neuve que scientifique quil a 

apportée dans son examen. 

Ila voulu savoir ce qu’étaient ceux auxquels la foule attribuait des facultés 
exceptionnelles et leur a demandé a les examiner en employant, autant que 


possible, les mémes me thodes d'examen qua Uh pital, celles du médecin qui ne 


se contente pas de poser un questionnaire, mais qui interroge de tout pres 
examine, palpe scrute et contrdle le plus souvent avec son instrumentation 
habituelle ; et comme il n'est point de médecin qui puisse prendre seul une 
observation compléte, M. Toulouse a fait appel a divers spécialistes, anthropo- 
logistes, oculistes, auristes, chimistes, psychologues, sans négliger les rensei- 
gnements fournis par les médecins ordinaires du sujet. 

Le présent volume, le premier d'une série ot seront étudices les hautes 
personnalités intellectuelles, ne contient que Vobservation de M. E. Zola, car 
une partie de l'ouvrage est prise par une introduction générale nécessaire pour 


indiquer les grandes lignes de la question et la délimiter, pour signaler les 
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9 
diflicultés nombreuses qu'elle présente et la facon dont l’auteur les a résolues, 

C'est ainsi que, du fait méme de Vexactitude rigoureuse, de labondance de 
détails des observations, leur publication ne laissait pas, dés labord, que de 
présenter quelques diflicullés. Pour y parer, les observations des personnes 
vivantes sont divisées en: 

1° Observations 4 publier complétement et sous le nom du sujet. Dans ce cas, 
lobservation rédigée, avaut d’étre donnée a | impression, sera soumise a l’inté- 
ressé qui pourra de la sorte donner par lettre et en toute connaissance de 
cause, en se faisant aider au besoin par un ami médecin l‘autorisation de la 
publication ; 

2° Observations 4 publier incomplétement, si les suppressions sont insigni- 
fiantes ; 

3° Observations a publier 4 la mort du sujet ; 

fo Observations 4 publier sous forme anonyme dans une étude d’ensemble 

Ainsi tout document pris sera presque toujours utilisable, sous une forme ou 
sous une autre, tout au moins dans une de ses pares. 

Pour le choix des sujets 4 examiner, M. Toulouse s'est basé surtout sur la 
notoriété, en essayant d’en contréler les désignations par les professionnels et 
certaines personnes compétentes. 

Avant d’élucider les rapports de la névropathie avec la supériorité intellectuelle, 
il est nécessaire d’étre lixé sur les causes et sur la nature du tempérament névro- 
pathique : pour ce faire, M. Toulouse n’a qu’a résumer les développements qu'il 
a donnés sur ces questions dans son livre « Les causes de la folie ». 

Mais, des signes de névropathie étant trouvés chez un homme exceptionnelle- 
ment doug, il reste a établir les relations qu’ils peuvent avoir avec sa supériorité 
intcllectuelle. 

Quatre hypothéses explicatives viennent a l'esprit 

le Les troubles névropathiques seraieut la cause de la supériorité intellec 
tue lle. 

2° Le génie, entendu dans son sens le plus large, serait la cause et non I’effet 
des troubles névropathiques. 

3° Les troubles nerveux et la supériorité intellectuelle seraient indépendants 
el ne seraient unis par aucun. rapport de causalité. 

4° La supériorité intellectuelle et les troubles névropathiques seraient des 
expressions différentes des mémes conditions communes a tous deux. 

Si la névropathie parait ordinairement liée avec la supériorité intellectuelle, 
comme l’ont remarqué les observateurs qui se sont occupés de cette question, on 
ne peut dire que la névropathie est la cause de la supériorité intellectuelle, ni 
émetire la proposition contraire. Les faits sont autrement complexes ; c’est un 
point sur lequel l’auteur reviendra lorsqu’il systématisera ses observations. Dés 
maintenant opinion qui lui parait la plus juste est celle-ci : le tempérament 
névropathique est une condition favorable a la sensibilité et a l'activité cérébrale 
qui sont nécessaires au travail de l’esprit comme il prédispose aussi aux troubles 
du systéme nerveux qui surviennent facilement a la suite du surmenage fatal 
auquel sont soumis les sujets bien doués, Ce n’est pas 4 dire que la névropathie 
soit nécessaire au génie, et si des esprits supérieurs ont pu produire de belles 
ceuvres au milieu de troubles névropathiques, c’ est plutot malgré et non a cause 
de ces infirmités. 

Il reste en dernier lieu a rechercher les signes anatomiques et physiologiques 
de la supérioriteé intellectuelle. 
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Pour arriver a ce but, l'auteur, sans idcc préeconcue, et suivant un ordre et des 


procedés quwil passe rapidement en revue, se propose d’enregistrer, dans lexa- 
men analomique, physiologique, psychologique et pathologique, tous les faits 
précis s‘olfrant a lobservation : certains de ces faits qui ne paraissent pas imme- 
| 


diatement rattachables au sujet, 4 Theure actuelle, pourront trouver leur place 


a la fin de Penquéte, dans les considérations générales ou étre utilisés par d'au- 
tres observateurs. 

C'est armé de cette méthode, persuadé de ces idées que M. Toulouse com- 
mence son enquéte par lobservation de M. Zola 

Il serait difficile de résumer en peu de mots les données multiples et précises 
accumulées dans cette observation modél nous signalerons en particulier le 
haut intérét de examen psychologique pratiqué, en partie, au moyen de la 
méthode des « mental tests » préconisce dans ces derniérs temps par les Améri- 
cains et les Anglais. 

En conclusion, quel enseignement peut-on tirer de l’observation de M. Zola au 
sujet des rapports de la supériorité intellectuelle et de la névropathie ? 

Il n'est pas niable que M. Zola soit un névropathe, c’est-a-dire un homme dont 
le systeme nerveux est douloureux : hérédité a préparé le terrain et le travail 
intellectuel constant a peu a peu détruit la santé délicate du tissu nerveux. Mais 
cet état névropathique n’a pas été et n'est, en aucune fagon, indispensable a 
l'exercice des heureuses facultés de M. Zola: c’est une conséquence peut-étre 
inévitable, plutét facheuse, mais nullement une condition nécessaire 

En ce qui concerne sa personnification psychologique, M. Zola a surtout 
lavantage d'un déve lopp ment egal, harm mique entre ses diverses facultés et 


un pouvoir merveilleux d’utilisation 


Ses qualités sont : la finesse et exactitude des perceptions, lintensité de l’at- 


tention, une grande éducabilité, la clarté dans les conceptions, la sdreté du juge- 
ment, ordre dans le travail, l’esprit de coordination, une ténacité extraordinait 
dans lelfort et, par-dessus tout, l'utilitarisme psycholog que pousse a lextréme 
Avec cela il était sdr de percel dans nin porte que lle voie. 

Dans sa lettre d’autorisation, M. E. Zola dit ... Quanta ma guenille hu- 
maine, prenez—la donc, Si elle a quelques tares, il me semble pourtant qu'elle 
est assez saine et assez forte pour que je ne sois pas trop honteux delle. Dail 
leurs, qu importe ! j accepte la véerite 

De fait. M. Zola peut acceptet la \ té. car elle n’est pas trop dure 

Ledt-il acceptée daussi bon cwur si sa guenille humaine avait été moins 


} 


saine et moins forte 


Tel est le premier document ipporté par M. Toulouse dans la question contro- 


versée du rapport des hautes facultés psychiques avee le tempérament névro- 
pathique, et la lecture de cette cuvre hardie, bien personnelle, s’impose a qui- 
conque s‘intéresse aux études de psychologie physiologique et morbide. 
KE. Buin 
140) Le délire de la jalousie (0 deleris de ci: par le professeur 
Ml. Bomparpa, Lisbonne, 1896 

L’auteur rapport une serie d faits miunutlse sement observés de délire de la 

jalousie, dont l’étiologie est tout a fait en dehors de l’'aleoolisme, de | hystérie ou 


de la menopause, Te utes les observations ont t faites sul des hommes et chez 
quelques-uns le délire a porté le malade 4 des actes violents sur leurs femmes ; 


une d’elles a eu la téte coupée au moyen d'une hache. L'auteur étudie en 
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détail toutes ces observations et les rapproche de la distinction classique entre 
pers culeurs et persecules ceux de Las vue el ceux de Falret. Les obser- 


vations rapportees ont trait a lune et a lautre de ces deux catégories. Mais une 


de ces observations est une démonstration nette qu il n'y a point de séparation 


profonde entre elles. Le malade était d’abord un persecute raisonnant et persé- 
culeur a mettre a cété des quérulants, mais au bout de quelque temps il s’est 
développé des hallucinations de louie et un délire tout a fait en dehors du premier 
délire du malade. D’ailleurs il y a toutes les transitions entre les deux formes, 
A cété de ces observations, lauteur rapporte deux cas ot il a été étudié un 
délire de propriété, 4 rapprocher des observations rapportées par le Dr. Pailhar 
d’Albi au dernier Congrés de neurologie et de psychiatrie. FEINDEL, 
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